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KISALTMALAR

TKP : Toplum Koékenli Pnémoni
WHO : World Health Organisation
YBU : Yogun Bakim Unitesi
KOAMH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
CRP : C-reaktif protein

PSI  : Pnomoni severity index
BUN : Kan iire azotu

ASYE :Alt solunum yolu enfeksiyonu
AVP : Arginin Vasopressin

EKG : Elektrokardiyogram

IKH : Iskemik Kalp Hastalig
KKY : Konjestif Kalp Yetmezligi
KBY : Kronik Bobrek Yetmezligi
SVO  : Serebro vaskiiler olay

TLO  : Trombosit Lenfosit orani
NLO : Notrofil Lenfosit orant

Na : Sodyum

K . Potasyum

WBC  : White Blood Cell

HGB : Hemoglobin

PLT : Platelet
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OZET

Amag: Elektrolit bozukluklar1 yaygin goriilmekle birlikte ciddi sorunlara
sebep olmaktadir. Toplum kdékenli pndmoniler tiim diinyada sik goriiliir ve enfeksiyoz
nedenli 6liimler arasinda 6nemli bir yere sahiptir. Bu g¢alismada toplum kokenli
pnomoni nedeniyle hastanede yatan hastalarda sodyum ve potasyum bozukluklarinin
sikligini tespit etmeyi ve hastane yatis siiresi, oksijen ihtiyaci, yogun bakima gidis ve

mortalite lizerine etkisini incelemeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz tek merkezli, retrospektif bir ¢calisma olup,
calismaya 2019-2021 yillar1 arasinda S.B.U Gaziosmanpasa Egitim ve Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 servisinde yatan 18 yas iistii Toplum Kokenli Pndmoni tanisi
almig 624 hasta dahil edilmistir. Hiponatremi, hipernatremi, hipopotasemi ve
hiperpotasemisi olan hastalarin demografik bilgileri, yatis siiresi, yogun bakim
ithtiyaci, oksijen ihtiyaci, mortalitesi, CURB-65 skorlar1 ve prognoz iizerinde etkili
laboratuar parametreleri (notrofil lenfosit orani, trombosit lenfosit orani, albumin)
karsilastirildi. Elde edilen verilerin istatistiksel analizleri igin IBM SPSS (Statistical
Package for the Social Sciences, Chicago, IL, USA) programinin 22.0 versiyonu
kullanilmistir. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Bulgular: TKP tanili 624 hasta incelendiginde bu hastalarin 219 (%35,10)
‘unda hiponatremi, 32 (%35,10) ‘sinde hipernatremi, 49 (7,90) ‘unda hipopotasemi, 37
(%5,90) ‘sinde hiperpotasemi saptanmistir. Normonatremik grupta ortalama hastane
yatis siiresi 11 £ 13 giin iken hiponatremik grupta ortalama yatis siiresi 13 + 17 giin
olarak daha uzun olup istatistiksel agidan anlamlidir (p=0,017). Hipernatremik
hastalarin 1 aylik mortalite oran1 %31 iken normonatremik hastalarin %13,40 olarak
hesaplanmis ve istatistiksel a¢idan anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,016).
Hipernatremi hastalarmin 1 yillik mortalite oran1t %50 iken normonatremik grubun
ortalamasi %22 olarak hesaplanmus, istatistiksel agidan anlamli yiikksek bulunmustur
(p=0,001). Hipernatremik hastalarn YBU ihtiyac1 %62,5 iken normonatremik grubun
%32,2 bulunmustur, istatistiksel agidan anlamli yiiksek oldugu goriilmiistiir (p=0,001).
Hipernatremik grupta CURB-65 ortalamasi 2,59 + 0,76, normonatremik grupta
CURB-65 1,62 + 0,98 bulunmustur. Hipernatremik grubun CURB-65 ortalamasi



normonatremik gruba gore daha yiiksek olup istatistiksel a¢idan anlamli farklilik

bulunmaktadir (p=0,001).

Sonu¢: Toplum kokenli pndmoni nedeniyle hastanede yatan hastalarda
hiponatremi hastane yatis siiresini uzatmaktadir; hipernatreminin mortalite iizerinde

olumsuz etkisi bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Toplum kdkenli pndmoni, hiponatremi, hipernatremi,
hipokalemi, hiperkalemi



ABSTRACT

Aim: Electrolyte disorders can cause serious problems, though they are
common. Community-acquired pneumonia (CAP) is common all over the world and
has an important place among infectious-related deaths. We aimed to determine the
frequency of sodium and potassium disorders in hospitalized patients due to CAP and
to examine the effect on the length of stay (LOS), oxygen demand, need for intensive
care and mortality in this study.

Material ve Method: Our study is a single-centered, retrospective study and
624 patients over the age of 18 diagnosed with Community-Acquired Pneumonia who
were hospitalized in the Internal Medicine Department of S.B.U Gaziosmanpasa
Training and Research Hospital between Jan. 2019 and Dec. 2021 were included in
the study. Demographic data, length of stay, the need for intensive care, the need for
oxygen, mortality, CURB-65 scores and laboratory parameters that were effective on
prognosis (neutrophil-lymphocyte ratio, platelet-lymphocyte ratio, albumin) of
patients with hyponatremia, hypernatremia, hypopotassemia, hyperpotassemia were
compared. IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Chicago, IL, USA) program was used
for statistical analysis of the obtained data. Significance was evaluated at the level of
p<0.05.

Results: When 624 patients diagnosed with CAP were examined,
hyponatremia was detected in 219 (35.10%), hypernatremia in 32 (5.10%),
hypopotassemia in 49 (7.90), hyperpotassemia in 37 (5.90%) of these patients. While
the average LOS in the normonatremic group was 11 + 13 days, the average LOS in
the hyponatremic group is longer as 13 + 17 days which is statistically significant
(p=0.017). While the 1-month mortality rate of hypernatremic patients was 31%, it
was calculated as 13.40% of normonatremic patients and it was found to be statistically
significantly higher (p=0.016). While the 1-year mortality rate of hypernatremia
patients was 50%, the average of the normonatremic group was calculated as 22% and
it was found to be statistically significantly higher (p=0.001). The ICU requirement of
hypernatremic patients was found to be 62.5%, while the normonatremic group was
found to be 32.2%, which was statistically significantly higher (p=0.001). The CURB-
65 score was found to be 2.59 + 0.76 in the hypernatremic group and CURB-65 score

Xi



was found to be 1.62 + 0.98 in the normonatremic group. The CURB-65 score of the
hypernatremic group is higher than the normonatremic group and there is a statistically
significantly difference (p=0.001).

Conclusion: Hyponatremia prolongs the length of stay in patients hospitalized
due to community-acquired pneumonia; hypernatremia has a negative effect on

mortality.

Key Words: Community-acquired pneumonia, hyponatremia, hypernatremia,

hypopotassemia, hyperpotassemia
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1. GIRIS VE AMAC

Pnémoni, akciger parankim dokusunun enflamasyonudur. Pnémoniler ciddi
mortalite ve morbidite nedenlerinden biri olarak gosterilmektedir. Toplum kdkenli
pnomoniler (TKP) tiim diinyada hastane basvurularinin, tedavi masraflarinin, is giicii
kaybinin ve oliimlerin 6nemli kismindan sorumludur (1-8). Avrupa’da yillik pnémoni
insidansinin %0,5-1,1 olarak bildirildigi bilinmektedir (9). Saglik bakanligi 2004
saglik verilerine bakildiginda, tim hastane yatiglarinin %1,9’unu pnémoni hastalarinin

olusturdugu goriilmektedir (10).

Ayakta tedavi edilen pndmoni vakalar1 arasinda mortalite %1-5 arasinda olup,
hastanede tedavi goren olgularda mortalite %12’ye, yogun bakim initesinde takip

gerektiren olgularda mortalite oraninin %40’a kadar ulagtig1 goriilmektedir (11,12).

Elektrolit bozukluklar1 birgok olumsuz sonu¢ dogurmaktadir. Sodyum ve
potasyum bozukluklar1 yaygin goriilen elektrolit bozukluklaridir. Hiponatremi plazma
sodyum konstantrasyonun 135 mEq/L’den diisiik olmasidir ve en sik goriilen elektrolit
bozuklugudur. Hiponatremi hastanede yatan hastalarda goriilen 6nemli bir sorundur.

Hastanede yatan hastalarin yaklasik %30’unda goriildiigi bildirilmistir (13).

Hipernatremi plazma sodyum konsantrasyonunun 145 mEq/L’ den yiiksek
olmasidir. Hipernatremi hiperozmolaliteyi gosterir. Akut gelisen hipenatremi 6nemli

bir mortalite ve morbidite sebebidir (14).

Hipokalemi (hipopotasemi), plazma potasyum diizeyinin 3,5 mEq/L’nin
altinda olmasidir. Klinik pratikte sik goriilen elektrolit bozuklugudur. Hipokalemi

kardiyovaskiiler olumsuz etkileri goz dniine alindiginda mortaliteyi arttirabilir (14).

Hiperkalemi (hiperpotasemi), plazma potasyum diizeyinin 5,5 mEgq/L’nin
istlinde olmasidir. Her iki potasyum denge bozuklugu da artmis mortalite ile iligkilidir
(15,16).

Elektrolit dengesi bozukluklar1 ile ilgili ¢ok sayida calisma mevcuttur.
Calismalarmn ¢ogunda basvuru animndaki elektrolit diizeyleri almmistir. Ozellikle
sodyum ve potasyum diizeyi bozukluklarinin hastane yatis sliresi ve mortalite {izerine

etkileriyle ilgili ¢cok sayida ¢aligma mevcuttur. Toplum kokenli pnémoni nedeniyle



hastanede takip edilen hastalarda sodyum diizeyi bozukluklar ile ilgili ¢ok sayida
calisma bulunmakla birlikte potasyum diizeyi bozukluklar ile ilgili daha az sayida
calisma bulunmaktadir. Biz bu c¢alismamizda toplum kokenli pnémoni nedeniyle
hastaneye yatirilarak takip edilen hastalarda sodyum ve potasyum diizeyi
bozukluklarinin gelisme sikligin1 tespit etmeyi ve bu elektrolit bozukluklarimin
hastaligin seyri lizerine etkilerini (yatis siiresi, yogun bakima gidis, mortalite)

incelemeyi amagladik.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. TOPLUM KOKENLi PNOMONILER (TKP)
2.1.1. Tanim

Pnomoni, akciger parankiminin enflamasyon ve enfeksiyonudur. Enflamasyon
biiyiik oranda viriis, bakteri ve mantar gibi mikrooranizmalar tarafindan olusturulur.
Pnémoni, akut olarak baslayan Oksiiriige ek olarak akciger goriintiilemesinde fokal
akciger bulgularinin eslik ettigi, dort giinden uzun siiren ates, dispne ve/veya

takipnenin bulundugu bagka sebeplerle aciklanamayan hastalik olarak tanimlanabilir
(17).

Pnomoniler 60 yas lizeri popiilasyonda, enfeksiyon hastaliklar1 arasinda en sik
6lim nedenidir. Diinya saglik orgiitii (WHO) verilerine gore en sik goriilen 6lim

nedenleri arasinda alt solunum yolu enfeksiyonlar 3. siradadir (Sekil 1 ve 2)(18).

Prematiinte
Kaza

Diabet

Brons Kanser
HIV/AIDS

Diyare

KOAH

ASYE

Inme

Ekemik kalp hast

Milgon Sldm

Sekil 1: WHO tarafindan bildirilen 6liim nedeni hastaliklar (18)
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Sekil 2: Pnémoni ve Influenza’nm 100.000’de 6liim oranlarinin yas gruplarina gore
dagilimi (19)

Pnémoni siniflarasi.

Etyolojik nedene gore Infeksiydz
ooyt g Moninfeksiyaz
Lober
Anatomik yerlesime gine Bronkopndmaoni (Iebiler)
Interstisiyel
. ) Tipik pnomoni
Klinik tabloya gdre Atipik pnBmon

Haffif prnidmoniler

Agrlik durumuna gére . :
Adpr pndmoniler

Toplum kdkenli pnémoniler (TKP)

Hastane kdkenli pndmoniler (HEP)

Ampirik tedavi yaklasimina Safll bakrmi iliskili pnémoni (SEIF)

gore Wentilator iliskili pndémoni (WIF)

Imimin sistemi baskilanmis hastada pnémoni
Aspirasyon pnémonisi

Sekil 3: Pnomoni siniflamasi (17)

Pnomoniler tiim diinyada sik goriilen, mortalite ve morbidite iizerine etkisi
yiiksek olan bir hastalik grubudur. En sik 55-70 yas arasinda goriilmektedir. Kiside
giinliik yasami sirasinda meydana ¢ikan pnomoniler toplum kokenli pndmoni (TKP)
olarak adlandirilmaktadir. ABD’de yilda yaklasik 5 milyon TKP tanis1 konuldugu ve
bu vakalarin 1 milyonunun hastane yatis1 gerektigi bilinmektedir. Eriskinlerde yillik
insidansin %5-11 arasinda oldugu ve mortalitenin yasla birlikte arttig1 bilinmektedir.
Mortalite ayaktan tedavi goren olgularda %1 den az, hastanede yatarak tedavi géren
hastalarda %5.7-14, yogun bakim iinitesinde (YBU) takip edilen hastalarda %30’dur
(20-22).



Tablo 1: Enfeksiyon riskini artiran degistirici faktorler (23-28)

Degistirici faktorler

Penisiline direngli pndmokok

- Yas>65

- Son 3 ayda beta-laktam antibiyotik kullanimi

- Alkolizm - Bagisiklig1 baskilayan hastalik (kortikosteroid kullanimi dahil)
- Birden fazla eslik eden hastalik

- Kres ¢ocugu ile temas

Gram negatif enterik bakteriler

- Huzurevinde yasama

- Eslik eden kardiyopulmoner hastalik
- Birden fazla eslik eden hastalik

- Yakin ge¢miste antibiyotik kullanimi1

Psddomonans aeruginosa

- Yapisal akciger hastalig1 (bronsiektazi, kistik fibrozis, KOAH)

- Kortikosteroid tedavisi (prednizon>10 mg/giin)

- Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi (son bir ayda 7 glinden fazla kullanim)
- Malniitrisyon

Aerob bakteriler

- Periodontal hastalik, kotii agiz hijyeni

- Aspirasyon kuskusu

- IV madde bagimlilig:

- Tikayici brons patolojileri Hemophilus Influanzae
- Sigara kullanim Oykiisii

- KOAH

Staphilococcus Aureus

- Huzurevinde yasama

- Yakin zamanda grip gecirmis olma

- IV madde baggimlilig

Leigonella Pneumophila

- Tleri yas, malignite KOAH, kortikosteroid tedavisi

- Sigara kullanim Oykiisii

- Yakin zamanda konaklamal1 seyahat, otel,ofis ortaminda kalma
- Ev 151 tesisatinda degisiklik



Tablo 2: Toplum koékenli pndmonide mikrobiyal etkenler (23)

Ayakta tedavi edilenler  Hastanede tedavi YBU’de tedavi edilenler
edilenler (YBU yatis1
olmadan)
Streptococcus S. pneumoniae S. pneumoniae
pneumoniae M. pneumoniae Staphilococcus aureus
Micoplasma pneumoniae  Hemophilus influenza Legionella spp.
Hemophilus influenza C. pneomoniae Gram negatif basiller
Chlamidophia Respiratuar virusler H. influenza
pneomoniae

Respiratuar virusler

TKP patogenezinde baslica dort etken rol oynar (23).
1- orofarengeal materyalin aspire edilmesi

2- enfekte partikiillerin inhalasyonu

3- bakteriyemi

4- direkt invazyon

2.1.2. Klinik

Oksiiriik, balgam, iisiime, titreme, ates, gdgiis agris1 , dispne, hemoptizi
goriilebilir. Bunun yaninda bas agrisi, bulanti, kusma, miyalji, bogaz agrisi, karin

agrisi, diyre gibi nonspesifik semptomlar da goriilebilir (30).

Toplum kokenli pndmoniler klinik olarak tipik ve atipik pndmoniler olmak

lizere 2 gruba ayrilir.

Tipik pnémoniler: Genellikle akut baslangichdir. Ates, iislime, titreme, gogi
agrisi, Oksiriik sik goriiliir. Fizik muayenede krepitan raller mevcuttur. Radyolojik
olarak genellikle lober pndmoni goriiliir. Parapnémonik efflizyon, ampiyem, abse gibi
komplikasyonlar atipik pndmonilere kiyasla daha ¢ok goriiliir. Laboratuarda siklikla

notrofili ve 16kositoz vardir.



Atipik pnomoniler: Subakut gelisir. Kas agrisi, bas agrisi, karin agrisi1 gibi
belirtiler vardir. Ates subfebrildir. Daha ¢ok kuru Oksiiriik goriiliir. Fizik muayene
bulgulan siliktir. Ronkiisler, ekspirium uzunlugu eslik edebilir. Radyoloji ile fiizk
muayene bulgulart uyumsuzdur. Subsegmental infiltrasyonlar, daginik yama tarzi

veya retikiiler opasiteler izlenir. Lokosit diizeyi normaldir (31).

2.1.3. Tam

Semptomlar varliginda, fizik muayene bulgulart ve akciger grafisinde
infiltrasyon bulgularinin olmasi taniy1 koydurur. TKP’de taniy1 koymak kolaydir
ancak etyolojik etkeni belirlemek zordur. Etyolojik ajani belirlemek i¢in balgam
kiiltiiri, gram boyamasi, kan kiiltiirii, serolojik testler, enfeksiyon belirteclerinin
(I6kosit sayimi, c-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentasyon hizi) bakilmasi
yardimci olur. Eslik eden plevral sivi varsa 6rnekleme yapilmasi yararli olacaktir. En

sik goriilen etken S. Pneumoniae dir (31).

2.1.4. Toplum Koékenli Pnomoni Tanis1 Almis Hastalara Yaklasim

TKP tanisini koyduktan sonra ilk yapilmasi gereken hastanin nerede ve hangi
antibiyotikle tedavi edilecegine karar vermektir. Bu asamada dogru karar vermek

prognoz ve mortalite lizerine dogrudan etkili olacaktir.

Pnomonide agirlik derecesi, prognoz ve hastane yatis kararini belirlemede
birtakim skorlama sistemleri olusturulmustur; CURB-65 ve CRB-65 skorlamasi, PSI
(pnomoni siddet indeksi), A-DROP (yas, dehidratasyon, solunum sikintisi,
oryantasyon bozuklugu, kan basinci), SMART-COP (sistemik kan basinci, multilober
tutulum, albiimin, solunum sayzsi, tasikardi, konflizyon, oksijenizasyon, arteryal pH )
. En stk CURB-65 ve PSI kullanilir. Bu skorlama sistemleri yatisa karar verme,

prognoz, tedavi se¢ciminde yol gostermede yardimeidir (31-36).



Tablo 3: CURB-65 skorlama sistemi kriterleri (17)

CURB-65 skorlama indeksi

-konfiizyon

-lire>42,5 mg/dL veya BUN>20 mg/dL

-solunum sayis1 > 30/dk

-Sistolik kan basinc1 <90 mmHg veya dastolik kan basinci <60 mmHg
-yas > 65

* Diisiik riskli (0-1 puan): Mortalite oran1 %1,5
* Orta risk (2 puan): Mortalite oran1 %9,2

* Yiiksek risk (>2 puan): Mortalite oran1 %22

Pnémoni agirlik indeksi (PSI pneumoniae severity index): Bu skorlama
sisteminde hastalar 2 agamada sorgulanir. Sonucunda 5 farkli risk grubu olusturulur.
[k asamada sorgulanan faktdrlerden herhangi biri yoksa Smif 1 olarak belirlenir, bu

faktorlerden biri varsa ikinci asamaya gegilerek puanlama yapilir (37-39).

Tablo 4: Pneumonia Severity Index (PSI) kriterleri (37-39)

*Yas >50

* Biling¢ bozuklugu

* Nabiz >125/dakika

* Solunum hiz1 >30/dakika

* Sistolik kan basinc1 <90 mmHg
* Kanser

* Konjestif kalp yetmezligi

* Serebrovaskiiler hastalik

* Bobrek hastaligi

» Karaciger hastaligi



Tablo 5: Pneumonia Severity Index (PSI) puanlama (37-39)

Olciit Puan
Yas Erkek Yas
Kadin Yas-10
Huzurevinde kalmak 10
Komorbidite Malignite 30
Karaciger hastalig 20

Konjestif kalp yetmezligi 10
Serebrovaskiiler hastalik 10

Bobrek hastaligi 10
Vital bulgular Biling bulaniklig1 20

Dakika solunum sayist 20

>30

Sistolik kan basinci <90 20

mmHg

Viicut 1s151<35 veya >40 15

derece

Kalp hiz1 >125/dk 10
Laboratuar bulgular BUN>30 mg/dL 20

Na<130 mg/dL 20

Glukoz>250 mg/dL 10

Htc<%30 10
Radyolojik bulgular Plevral effiizyon 10
Oksijenasyon Arter pH<7,35 30
parametreleri

Pa02<60 mmHg 10

Sa02<90 mmHg 10

Tablo 6: Pneumonia Severity Index (PSI) puanina gore siniflama (37-39)

Simif I Yas<50 ve komorbid hastalik yok
Stif 11 <70 puan

Stnif 111 71-90 puan

Sinif IV 91-130 puan

Smif V >130 puan



CURB-65 skoru >2 veya PSI puani IV ve V olan hastalarin tedavisinin
hastaneye yatirilarak yapilmalidir (33,36).

Yatis kararindan sonra hastanin normal servise mi yoksa YBU’ye mi

yatirilacaginda karar verilmelidir. YBU’ye yatirilmada kriterler vardir (35,37).

Tablo 7: Pnémoni hastasinin YBU yatis endikasyonu kriterleri (35,37)

Major kriterler
« Invaziv mekanik ventilasyon destegi,
» Vazopressor gerektiren septik sok.

Minér kriterler

* Pa0O2 /FiO2 < 250 mmHg,

* Solunum sayis1 > 30/dakika,

* Akciger grafisinde bilateral veya multilober tutulum,
* Konfiizyon,

« Uremi BUN > 20 mg/dL,

» Lokopeni (I6kosit < 4000/mm3 ),

* Trombositopeni (trombosit < 100.000/mm3 ),

* Hipotermi (< 36°C),

* Yogun siv1 yiiklemesi gerektiren hipotansiyon,

Tek major veya en az ii¢ minor 6l¢iit varlig1 yogun bakim yatis karari i¢in yeterlidir.

Tablo 8: Pnomonilerin agirlik derecesine gore siniflandirilmasi (37)

Pnémonilerin agirlik derecesine gore siniflandirilmasi

Grup | Grup Il Grup I

Hasta 6zelligi Hastaneye Yogun bakima Yogun bakima
yatirma yatirilma yatirilma olgiitleri
endikasyonu olciitleri olan hastalar
olmayan hastalar  olmayan hastalar

Skorlama CURB-65 < 2 CURB-65 >2
PSI:1-3 PSI:4-5

Ek degerlendirme  Grup IA: Grup IHA:
Degistirici Pseudomonas
faktorler yok riski yok Grup
Grup IB: HIB:
Degistirici Pseudomonas
faktorler var riski var

Takip yeri Ayaktan Hastanede Yogun bakimda
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Tablo 9: Toplum koékenli pndmonilerde ampirik tedavi onerileri (37)

Grup IA

Olas1 mikroorganizmalar
* S. pneumoniae

* M. pneumoniae

 C. pneumoniae

* H. influenzae

* Viriisler ve digerleri
Grup IB

Olas1 mikroorganizmalar
* S. pneumoniae

* M. pneumoniae

* C. pneumoniae

» Karma infeksiyonlar

* H. influenza

* Enterik gram-negatifler
* Viriisler ve diger

Grup Il

Olast mikroorganizmalar
* S. pneumoniae

* H. influenzae

* M. pneumoniae

* C. pneumoniae

» Karma infeksiyonlar

* Enterik gram-negatifler
* Anaeroblar

* Viriisler

* Legionella

+ S. Aureus

Grup 1A

Olas1 mikroorganizmalar
* S. pneumoniae

* Legionella

* H. influenzae

* Enterik gram-negatifler
* S. aureus

* M. pneumoniae

* Virtisler

* Digerleri

Grup 1B

Olas1 mikroorganizmalar
* P. aeruginosa + grup I11A’daki
patojenler

Tedavi Onerileri
Amoksisilin veya makrolid

Tedavi Onerileri
2. veya 3. kusak oral sefalosporin
veya

amoksisilin + klavulonat
+

Makrolid/doksisiklin
veya

tek basina yeni solunum yolu kinolonlar
Tedavi Onerileri

3. kusak sefalosporin veya
beta-laktamaz inhibitorlii aminopenisilin
+

Makrolid
veya

tek basina yeni solunum yolu kinolonlar

Tedavi Onerileri
3. kusak antipseudomonal olmayan

sefalosporin veya beta-laktamaz inhibitorli

aminopenisilin
+

Makrolid veya yeni solunum yolu kinolonlar

Tedavi Onerileri
Antipseudomonal beta-laktam
+

Siprofloksasin veya aminoglikozid
+

makrolid

11



2.2. SIVI VE ELEKTROLIT DENGESI

Sivi ve elektolit dengesizlikleri hastanede yatan hastalarda siklikla gozlenen
bir durumdur. Bu hastalar siklikla asemptomatik seyretmektedir, ancak norolojik
degisiklikler, siddetli kas giigsiizliigli, bulanti, kusma veya kardiyovaskiiler acil
durumlar ile de ortaya ¢ikabilirler. Hastadan veya yakinlarindan detayli anamnez
alindiktan sonra, hastanin hidrasyon durumunun belirlenmesi, asit-baz durumunun,
plazma ve idrar ozmolalitesinin ve elektrolitlerin  Ol¢iilmesi hastaligin
degerlendirilmesinde ilk adimlardir. Tamiy1 koyduktan sonra zaman kaybetmeden

uygun tedaviye baslanmalidir (40-41).

2.2.1. SODYUM

Sodyum ekstraselliiler sividaki en 6nemli bilesendir. Na-K ATPaz pompasi ile
aktif olarak hiicre disina atilir. Hiicre dis1 sivt hacminin korunmasindan sorumludur.
Sodyum regiilasyonu bobreklerde meydana gelir. Sodyum geri emiliminin en fazla

oldugu yer proksimal tiibiillerdir (42).

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi de Na dengesi lizerinde oldukga etkilidr.

Bobrekten Na+ atilimini diizenleyen baslica hormonal sistemdir (43).

Sodyum konsantrasyonundaki degisiklikler daha c¢ok su dagilimina ait
homeostazisin bozulduguna, sodyum igeriginde olan degisiklikler ise hiicre dis1 volum

genislemesi veya daralmasina igaret ederler (43).

Normal sartlarda plazma sodyum konsantrasyonu 135-145 mEg/L (mmol/L)
arasindadir. Sodyum, ekstraselliiler sivi osmolalitesinin %86’ sin1 olusturur. Sivi

osmoliletesi 2 x [Na+] (mmol/It) + BUN/2.8 + glukoz (mmol/It)/18 olarak hesaplanir.

2.2.1.1. HIPONATREMI

Plazma sodyum konsantrasyonun 135 mEq/L’nin altinda olmasidir.
Hiponatremi genellikle hipotonik durumu gosterir. Ancak bazi durumlarda plazma
osmololitesi normal veya artmis olabilir. Hiponatremilerin ¢ogu diisiik plasma

osmolalitesi ile birliktedir.

Hipotonik hiponatremi ya su alimma baglh (buna baglh sekonder

hiponatremiye) yada primer sodyum kaybina (sekonder su tutulumu) baglidir. Hiicre

12



dist s1v1 azalmasi, susamay1 ve AVP salinimini uyarir. Artmis su alimi ve bdbrekten

atilimin bozulmasi sonucunda hiponatremi gelisir.

Hiicre dig1 hacmin arttig1 durumlarda gelisen hiponatremi genellikle konjestif
kalp yetmezligi, nefrotik sendrom, siroz gibi hipervolemik 6dematéz durumlarin
sonucudur. Hem toplam viicut suyu hem de toplam viicut sodyumu artmistir. Ancak
toplam viicut suyu daha fazla arttifindan hiponatremi gelisir. Bu bozukluklarda
efektif dolagim hacmi azalmistir. Hiponatreminin derecesi altta yatan hastaligin

ciddiyetiyle dogru orantilidir.

Hiicre dis1 hacmin, efektif dolasim hacminin azalmadigi durumlarda gelisen
hiponatremi genellikle AVP saliniminin artmasiyla birlikte su atiliminin azalmasi
sonucu gelisir. Toplam viicut sodyumu degismemistir ancak toplam viicut suyunun
artmasina bagli diliisyonel bir hiponatremi gelismistir. Yiiksek AVP salinimiyla
birlikte digardan su alimmin da artmasi durumuna uygunsuz antiditiretik hormon
salmmmi sendromu (SIADH) denir. Normovolemik hiponatreminin en Onemli
sebebidir. Arka hipofizden yada ektopik bir odaktan fazla miktarda AVP salinimina
bagli olarak meydana gelir (43-44).
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Hiponatremi nedenleri su sekildedir:

. PsGdohiponatremi

A.Normal plazma asmolalitesi
1. Hiperlipidemi
2. Hiperproteinemi
3. Posttransuretral rezeksiyon (prostat/mesane timor)

B. Artmig plazma osmolalitesi
1. Hiperglisemi
2. Mannitol

ll. Hipoosmolal hiponatremi

A Primer Na kaybi (sekonder su alirmi)
1. Deri yoluyla kayip: terleme, yanik
2. Gastrointestinal kayip: kusma, tip drenaji, fistal, tkanma, diyare
3.Bbbrekten kayip: didretikler, osmotik dilirez, hipoaldosteronizm, tuz

kaybettiren nefropati, tikanma sonrasi ditrez, oligirik olmayan akut
tubdller nekroz

B. Primer su alimi (sekonder Na kaybi)
1. Primer polidipsi
2. Azalrmis soldt alimi (bira potomanisi)
3. AVP salinimi (agr, bulant ve ilaglara baglh)
4. Uygunsuz AVP salimmi sendromu
5. Glukokortikoid eksikligi
6. Hipotiroidi
7. Kronik bobrek yetersizligi

C. Primer Na alimi (sekonder su aliminca asilmis)
1. Hepatik yetmezlik
2. Hepatik siroz
3. Nefratik sendrom

Sekil 4: Hiponatremi nedenleri (43)

2.2.1.1.1. Klinik Ozellikler

Hiponatremide osmotik su hareketinin artmasina bagli hiicre i¢i hacim

artmistir. Beyin hiicrelerinde sisme ve serebral 6dem gelisir. Semptomlar genelde

norolojiktir. Hiponatremi teshisi konulan hastalarin ¢ogu asemptomatik olmakla

birlikte bulanti, kusma, letarji, konflizyon goriilebilir. Hiponatremi derinlestikge

nobetler, stupor, koma goriilebilir. Kronik gelisen hiponatremide hiicre i¢i hacmin

korunmasini saglayan adaptif mekanizmalar vardir, bu nedenle serebral 6dem ve buna

bagl gelisen ndrolojik semptomlar goriilmeyebilir.
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Sekil 5: Hiponatremiye yaklagim algoritmasi (45)
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Tablo 10: Hiponatremi siniflamasi (46)

Serum konsantrasyonuna Hafif hiponatremi: Na 125-135 arasinda
gore Orta siddette hiponatremi: Na 120-125 arasi
Siddetli/derin hiponatremi: Na<120

Baslangi¢c zamanina gore Akut hiponatremi: 48 saat icinde gelismis
Kronik hiponatremi: 48 saatten dnce baslamis

Semptomlarin varligina gére  Semptomatik hiponatremi
Asemptomatik hiponatremi

Serum osmolalitesine gére Hipotonik hiponatremi
Izotonik hiponatremi
Hipertonik hiponatremi

Klinik olarak voliim yiikiine ~ Hipovolemik hiponatremi
gore Ovolemik hiponatremi
Hipervolemik hiponatremi

2.2.1.1.2. Hiponatremi Y 6netimi ve Tedavisi

Tedavide 2 ana hedef vardir. Birincisi; su alimimmin azaltilmasi, su atiliminin
artirllmas1, plazma Na diizeyinin yiikseltilmesidir. Ikincisi; altta yatan hastaligin

diizeltilmesidir (43).

Hiponatremi tedavisinde baslangi¢ zamanina gore akut veya kronik olarak
siniflandirilir (tablo). Akut hiponatremide adaptasyon i¢in yeterli zaman olmadigindan
serebral O0dem gelisebilir. Kronik hiponatremide adaptasyon mekanizmalar

gelistiginden serebral 6dem ve norolojik semptomlarin gelisme ihtimali diistiktiir (46).

Akut veya semptomatik hiponatreminin tedavisinde hipertonik salin (%3 NaCl
) 150 ml 20 dk boyunca verilir. Siddetli semptomu bulunan hastalarda 2-3 kez
tekrarlayabilir (46). Nobetler sona erene kadar ilk 3-4 saat i¢inde 1-2 mmol/L
yiikseltilmelidir (43).

Asemptomatik hastalar izotonik (%0,9 NaCl) sivilarla tedavi edilir.
Hiponatremi tedavisinde farkli goriisler olmakla birlikte serum sodyum diizeyinin

giinde 8-12 mmol/L yiikseltilmesi 6nerilmektedir (47-49).
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Hipervolemik hiponatremide sivi kisitlamast  yapilir. Normovolemik
hiponatremide altta yatan hastalif1 diizeltmek gerekmekle birlikte sivi kisitlamasi
yapmak da gerekebilir (43). Ik 24 saat icinde serum sodyum konsantrasyonu 12
mmol/L’ den fazla ytlikseltilmemelidir. Plazma sodyum konsantasyonunu artirmak i¢in
gerekli sodyum miktari, plazma sodyum konsantrasyonundaki eksiklik ve total viicut

stvisinin ¢arpilmasiyla elde edilir.

Toplam viicut suyu erkeklerde viicut agirliginin %60’ 1, kadinlarda %50’si
olarak kabul edilir. Hiponatreminin hizli bir sekilde diizeltilmesi osmotik
demiyelinizasyon sendromuna yol agabilir. Flask paralizi, disfaji ve dizartriyle giden
norolojik bir sendromdur. Morbidite ve mortalitesi yiliksek bir tablodur. Bu nedenle

hiponatremi hizl1 ve gereginden fazla diizeltilmemelidir (43).

2.2.1.2. HIPERNATREMIi

Hipernatremi, plazma sodyum konsantrasyonu diizeyinin 145 mmol/L ‘nin
tistinde olmasidir. Sodyum hiicredisi sivinin  ana bilesenidir. Hipernatrmi
hiperosmolalite durumudur. Hipernatremi primer sodyum alimina veya viicuttaki
suyun eksikligine baghdir. Hipernatremiye yanit olarak susama merkezi uyarilir, su
alimi artar; ikincil yanit olarak AVP salinimi uyarilir ve diisiik hacimli konsantre idrar

olusur (43,50).

Su kaybi1 bobrek veya bobrek disi nedenlerden kaynaklanir. Bobrek disi
nedenler; gastrointestinal kayiplar ve deri ve solunum yolundan kaybedilen
hissedilmeyen kayiplardir. Ates, egzersiz, sicaga maruz kalma, ciddi yaniklarda ve
mekanik ventilatdre bagl hastalarda hissedilmeyen kayiplar artar. Bobrek kaynakli su

kaybi hipernatreminin en sik nedenidir (43,50).
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HIPERNATREMI

r

Voliim durumu

degerlendirilir

!

L

!

Hipovolemi
Toplam viicut su miktar 4
Toplam viicut Na* miktari +

Gvolemi
Toplam viicut su miktar +
Toplam viicut Na* miktari —

Hipervolemi
Toplam viicut su miktan t
Toplam viicut Na* miktan T T

r

Renal kayiplar

(idrar [Na*] >20 mEq/L)
* Diliretikler

+ Ozmotik dilirez

+ Postobstriiktif dilirez
Ekstrarenal kayiplar
(idrar [Na*] <20 mEqg/L)
+ Terleme

+ Yaniklar

+ Diyare

» Fistiiller

Diabetes insipidus

* Santral

* Nefrojenik

+ Gestasyonel
(vazopressinaza bagh)

idrar [Na®] genellikle
>20 mEqg/L'dir

* Hipertonik Na* uygulamasi
+ Primer hiperaldosteronizm
+ Cushing sedromu

Sekil 6: Hipernatremiye yaklagim (51)

2.2.1.2.1. Klinik Ozellikler

Genellikle norolojik semptomlar goriiliir. Bulanti, kusma, kas gii¢siizliigi,

konfiizyon, konvulziyon, noérolojik defisitler ve koma goriilebilir. Hipernatreminin

siddetine gore klinik bulgularin siddeti degisebilir.

o Hafif hipernatremi: 145< Na <150 mmol/L

e Orta siddetli hipernatremi: 150< Na <155 mmol/L

e Siddetli hipernatremi: Na>155 mmol/L

Akut olarak gelisen (48 saat i¢inde) ve Na konsantrasyonu 160 mmol/L’ nin

uzerinde

olan durumlarda

semptomlar

hipernatremide semptomlar daha siliktir (44).
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2.2.1.2.2. Tedavi

Hipernatremi yonetiminde altta yatan sebebi belirlemek ve hipertonisiteyi
diizeltmek hedeflenir. Tedavinin amaci serum sodyum diizeyini ve intravaskiiler
hacmi diizeltmektir. Sivilar miimkiin oldugunca enteral yoldan verilmelidir. Ciddi
dehidratasyon durumlarinda ilk olarak zotonik sivilarla replasman yapilir. Asagidaki

formiillerden biri kullanilarak hipernatremide su ag1g1 hesaplanarak tedavi yapilir:

e Toplam Viicut Suyu[erkeklerde 0.6 ve kadinlarda 0.5 x viicut agirhigr (kg)] x
[(plazma sodyum/140) -1]

e 4ml x viicut agirlig1 x (serum sodyum meq/L'de istenen degisiklik)

Hipernatreminin hizli bir sekilde diizeltilmesi serebral 6deme yol
acabileceginden dikkatli olunmalidir. Diizeltme hiz1 saatte 0,5 mEq/L’den fazla
olmamalidir (52). Su eksiginin yarisi ilk 12-24 saatte, tamami 48-72 saatte yerine
konmalidir (44). Hipervolemik hipernatremide temel tedavi yaklasimi dikkatli bir
sekilde %35 Dekstroz infiizyonu ile birlikte ditiretik uygulamasidir (44).

2.2.2. POTASYUM

Potasyum en onemli hiicrei¢i katyondur (43). Potasyum metabolizmasindan
baslica bobrekler sorumludur. Proksimal tiibiiller ve henle kulbundan potasyum geri
emilimi saglanir. Potasyum sekresyonu distal tiibiillerde meydana gelir. Aldosteron
potasyum sekresyonunu artirir. Potasyum bozukluklarinda kardiyak aritmiler artar
(42,53)

2.2.2.1. HIPOPOTASEMIi

Serum potasyum diizeyinin 3,5 mmol/L’ nin altinda olmasidir. Klinik pratikte

en sik goriilen elektrolit bozukluklarindan biridir. Cogu vaka hafiftir (54).

e Hafif hipopotasemi: 3< K<3,4 mmol/L
e Orta siddetli hipopotasemi: 2,5< K <3 mmol/L
e Siddetli hipopotasemi: K<2,5 mmol/L
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. Alirmin azalmasi
A Kithk
B. Toprak yeme
Il. Hiicreler arasi dengelenme
A Asid-baz
1. Metabolik alkaloz
B. Hormonal
1. Insdlin
2. B-adrenerjik agonist (endojen veya eksojen)
3. a-adrenerjik antagonistler
C. Anabolik dururm
1. Vitamnin B | veya folik asit (eritrosit Gretimi)
2. Granulosit-rnakrofaj koloni stimiile edici faktér (Ikosit Gretimi)
3. Total parenteral beslenme
D Diger
1. Psddohipokalemi
2. Hipotermi,
3. Hipokalemik periyodik paraliz
4. baryum toksisitesi
llI. Artrnig kayip
A Bdbrek disi
1. Gastrointestinal kayip
2. Deri yoluyla kayip (ter)
B. Bobrekten kayip
1. Distal akirnin artmast: didretikler, osmotik didrez, tuz-kaybettirici
nefropatiler
2. Potasyumn sekresyonunun artrmasi
a. Mineralokortikoid fazlahi§r: primer hiperaldosteronizm,
sekonder hiperaldosteronizm (malign hiperntansiyon, renin-
salailayan timdrler, renal arter darlid), hipovolemi),
mineralokortikoid alimi {licorice, titdn gignemek,
karbeneksolon), konjenital adrenal hiperplazi, Cushing
sendromu, Bartter sendromu
b. Geri emilmeyen anyonlann distale iletilmesi: kusma,
nazogastrik sonda, proksimal renal tibdler asidoz (tip 2),
diyabetik ketoasidoz, yapisting koklama (toluen), penisilin
threvleri
c. Didjer amfoterisin B, Liddle sendromu, hipomagnezemi

Sekil 7: Hipokalemi nedenleri (43)

2.2.2.1.1. Klinik

Potasyum diizeyi 3 mmol/L altina inmedikg¢e pek bulgu vermez. Genel olarak

halsizlik, miyalji, kas kramplari, alt ekstremitede kas giigsiizliigii goriiliir. Ciddi

hipokalemide rabdomiyoliz,

progrsif giicsiiliik, solunum sikintis1 ve paralizi

gortlebilir. EKG’ de T dalgasinda negatiflesme ve diizlesme, belirgin U dalgasi, ST-

segment depresyonu goriilebilir. Ciddi K+ eksikliginde PR mesafesinde uzama, voltaj

azalmasi, QRS kompleksinde genisleme izlenebilir. Ventrikiiler aritmi riskinde

artmaya neden olabilir (43, 53)
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|

idrar K < 15 mmol/g

Hipokalemi
(< 3,5 mmol/L)

T

!idrar K >25—-30 mmol/g

Metabolik alkaloz
Dilretiklier
Selektif klor azhig:
* Kusma

* _Nazogastrik drenaj

P

Metabolik alkaloz

Desladan kaysp
* Disre

= Laksatifler

*  Timdeler vipoma, kolon
villéz adenomu, Zollinger-
Edison Sendromu)
Jejuno-ilesl by-pass
Enterik fistGller
Malabsorpsiyon

Kanser tedavisi

Azin terleme

*  Primer hiperaldosteronizm

*  Cushing sendrom

*  Genetik hastaliklar (Liddie
sendromu, 11beta-
hidroksisteroid
dehidrogenas eksikligi,
Bartter sendromu,
Gitelman sendromu)

Metabolik asidoz

* Tip 1 distal RTA

*  Tip 2 proksimal RTA
*  Disbevk ketoasidox

flaglar
*  Penisilin ve
tireviert
Amincglikozidler
Amfoterin 8
Foskarmet
Sisplatin
Magnezyum azig
Hipotermi

Losemi

e fle

Hicreler aras: kayma
Alkaloz

llaglar

*  Beta 2 adrenerjikier
Kafein

Tokolitik ajaniar

insifin yOksek dozu

*  Barbitiirat komass
Tirotoksikoz

Hipotermi

Akut beyin hazan

Adir pernisiyor anemi tedavisi
Hipokalemik periyodik paralizi

Verapamil, klorokinin ve baryum intoksikasyonu

Diyaliz
Plazmaferez

Tedavinin 4 amaci vardir; potasyum kayiplarinin azaltilmasi, potasyum

Potasyumun oral mi yoksa iv yolla m1 verilecegine hipokaleminin siddetine

Sekil 8: Hipokalemiye yaklasim (60)

2.2.2.1.2. Hipokalemi Tedavisi
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depolarinin yenilenmesi, potansiyel toksisitelerin degerlendirilmesi ve miimkiinse
tekrarlamasini 6nlemek i¢in hipokaleminin nedeninin belirlenmesidir. Tedavinin ana
hedefi altta yatan hastaligin nedenini tespit etmek ve neden olan faktorii ortadan
kaldirmak olmalidir (53,55).

gore karar verilir. Serum potasyumundaki her 1 mEq/L diisiisiin yaklagik 200-400 mEq




potasyum ag¢igimi temsil etmektedir (55,56). Ciddi kardiyak aritmi, siddetli kas
zay1flig1, solunum yetmezligi, karaciger sirozu ve plazma potasyum diizeyinin 2,5
mmol/L nin altinda olmas acil tedavi endikasyonudur. Intravendz yolla izotonik NaCl
icinde KCl inflizyonu tercih edilir. Bu durumda yakin takip, monitdrize ritm takibi ve
seri potasyum seviyesi Ol¢limii yapilmalidir. Potasyum diizeyi 2,5-3,5 mmol/L
arasinda oldugu durumlarda potasyum replasmani oral yolla da yapilabilir (44,56).
Verilen maksimum KCI miktar1 periferal venlerden 40mmol/L’yi, santral venden 60
mmol/L’ yi ge¢memelidir. Infiizyon hiz1 paralizi veya malign ventrikiiler aritmiler

olmadig siirece saatte 20 mmol’ii gegmemelidir (43, 53, 55).

2.2.2.2. HIPERPOTASEMIi

Hiperkalemi, serum potasyum seviyeSi 5.5 mmol / L'nin {izerinde oldugunda
ortaya c¢ikar ve aritmilerle sonuclanabilir. Kas kramplari, kas giicsiizligi,
rabdomiyoliz, miyoglobiniiri hiperkalemide belirti ve bulgular gostermektedir (42,

57).

|. Bobrek yetmezlii
Il. Distal akimda azalma (azalmus etkin dolasim volimi)
lll. Azalmis K+ sekresyonu
A. Bozulmus Na+ geri emilimi
1. Primer hipoaldosteronizm: adrenal yetersizlik, adrenal enzim eksikligi
(21-hidroksilaz, 3p-hidroksisteroid dehidrogenaz, kortikosteron metil
oksidaz)
2. Sekonder hipoaldosteronizm: hiporeninemi, ilaclar (ADE-I, NSAI,
Heparin)
3. Aldosterona direng: psdohipoaldosteronizm, tUbulointerstisyel
hastalik, ilaclar (K+ tutucu didretikler, trimetoprim, pentamidin)
B. Artrnus Cl- geri emilimi (chloride shunt)
1. Gordon sendromu
2. Siklosporin

Sekil 9: Hiperkalemi nedenleri (43)
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2.2.2.2.1. Klinik Bulgular

Gligstizlikk, flask paralizi, solunum kaslarinin tutulmasina bagh
hipoventilasyon goriilebilir(43). Semptomlarin siddeti hiperpotaseminin gelisme
siiresine, serum konsantrasyonuna bagli olarak degisebilir. Kronik hiperpotasemi
siklikla asemptomatiktir. EKG de en erken degisiklik T sivriligidir. Siddetli
hiperpotasemide T sivriligini PR intervalinde uzama, QRS kompleksinde genigleme,
AV iletim gecikmesi ve P dalgasinin kaybi izler. Hiperpotasemi renal amonyak
olusumunu ve henle kulbunda NH4 geri emilimini inhibe ederek metabolik asidoza
yol agar (43, 44, 53, 55).

Psodohiperkalemiyi digla

Transselldler K+ yer degistirmesini disla
Oligtrik bébrek yetm. digla

NSAIl VE ADE-l kes

:

K* sekresyonunu belirle
1

1 :

TTKG <5 TTKG =10
(Artrrus distal akim)

Y ;

oa-fludrokortizona Etkin dolasan voliimde
yanit azalma
Dasik proteinli diyet
(azalmis dre)

¥ L |

TTKG =210 TTKG <10
|
, . '

Primer veya Hipotansiyon Hipertansiyon
sekonder Yilksek renin Dilsiik renin ve
hipoaldosteronizm ve aldosteron aldosteron

‘ 4 L}

Renin ve Psidohipoaldosteronizm Gordon sendromu
aldosteron K* -tutucu diiretikler (Cl~ shunt)
dizeyi bl Trimetoprim, pentamidin Siklosporin

Distal (tip 4) RTA

Sekil 10: Hiperkalemiye yaklasim (43)

23



2.2.2.2.2. Tedavi

Hiperpotaseminin acil tedavisinde 3 ana strateji vardir (58):
-Membran stabilizasyonunu saglamak ve kardiyak yan etkileri antagonize etmek,
-Potasyumu hiicre i¢ine sokmak,
-Viicuttan potasyum atilimini saglamak

K>5,5 mmol/L’nin iizerinde olup néromuskuler zayiflik veya EKG degisikligi
olan hastalar ve serum potasyum diizeyi 6,5 mmol/L’nin {izerinde olan hastalar acil

tedavi edilmelidir (58).

Kardiyak etkileri stabilize etmek i¢in %10’luk kalsiyum glukonat 10-20 ml 5
dakikada iv yolla yavas bolus uygulanir. Uygulama sirasinda mutlaka EKG
monitorizasyonu yapilmahdir. 5-10 dk sonra EKG degisikligi goriilmezse

tekrarlanabilir.

Potasyumu hiicre i¢ine sokmak igin insiilin-dekstroz, sodyum bikarbonat ve
beta-2 agonistler kullanilir. 10 tinite reguler insiilin bolus verilmesinin hemen ardindan
50 ml %50 dekstroz (25 gr glukoz) verilir. %10’luk dekstroz 50-75 ml/sa hizinda
inflizyonda devam edilerek 4-6 saat boyunca saatlik kan sekeri dlgtimleri ile takip
edilir (59). Beta-2 agonistler nebiilizatorle 10-20 mg 10 dakikada veya parenteral yolla
allobuterol gibi ajanlar 100 ml %5 dekstroz i¢inde 0,5 mg 10-15 dakikada verilir (44).

Yaklasik 40-80 mEq NaHCO3 500 ml %5 dekstroz i¢inde inflizyon yoluyla

verilir, bolus uygulamadan kaginmalidir (44).

Potasyumun viicuttan uzaklastirilmasi i¢in furasemid 40-160 mg iv yolla
uygulanir. Kayekselat gastrointestinal sistemde sodyum ve potasyumun yer
degistirerek viicuttan uzaklastirilmasini saglar. Bobrek yetmezlikli olgularda veya
tedaviye yanitsiz diger vakalarda viicuttan potasyumu uzaklastirmak i¢in hemodiyaliz

gerekebilir. Kronik tedavide altta yatan nedeni tedavi etmek gerekir (44)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ETiK KURUL iZNi

Bu ¢alisma; Saglik Bakanligi Istanbul Il Saghik Miidiirliigii Gaziosmanpasa
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 15.03.2022 tarih
ve 43 sayili etik kurul onay1 ile yapilmistir.

3.2. CALISMANIN OZELLIKLERI

Bu caligma; tek merkezli, retrospektif bir aragtirma olarak planlandi.
Arastirmanin evrenine 1 Ocak 2019- 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Gaziosmanpasa
Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Kliniginde Pnémoni tanist ile yatan toplam
675 hastanin verileri incelendi. 40 hastaya yanlis tan1 kondugu saptandi, kalan 635
hastadan hastane kokenli pnomoni oldugu tespit edilen 11 hasta ¢ikarilarak 624
Toplum Kokenli Pnémoni tanili hasta ¢calismaya dahil edildi. Bu hastalara ait veriler
hastane veri taban1i (SARUS) araciligiyla incelendi. Hastalarin yasi, cinsiyeti,
semptomlar1, komorbiditeleri dosyalarindan kaydedildi. Bagvuru sirasindaki sodyum,
potasyum, l6kosit (wbc), hemoglobin (hb), hemotokrit (hct), platelet (plt), nétrofil ,
lenfosit , C- reaktif protein (CRP), iire, kreatinin, albiimin degerlerine bakildi. Veriler
dogrultusunda hastalarin CURB-65 skorlar1 hesaplandi ve kaydedildi. Hastalarin I¢
Hastaliklar1 servisindeki takibi (oksijen ihtiyaci, yogun bakima gidis), hastanede yatis
stiresi ve klinik sonlanim (taburcu, 6liim, bagka hastaneye sevk) incelendi. Klinik
sonlanim1 6liimle sonuglanan hastalarin kisa ve uzun donem mortalitelerine bakildi.
Kisa donem mortalitede 1 ay i¢inde, uzun donem mortalitede 1 yil i¢inde Sliimle

sonlanim baz alindu.

Hastalar sodyum (Na) ve potasyum (K) degerlerine gore ayrildi. Serum
sodyum konsantrasyonu 135 mEq/L’nin altinda olmasi hiponatremi, serum sodyum
konsantrasyonu 145 mEqg/L’nin iizerinde olmasi hipernatremi, serum potasyum
konsantrasyonu 3,5 mEq/L’nin altinda olmasi hipopotasemi (hipokalemi), serum
potasyum konsantrasyonu 5,5 mEq/L’nin {izerinde olmas1 hiperpotasemi
(hiperkalemi) olarak kabul edildi. Hiponatremi, hipernatremi, hipokalemi hiperkalemi
siddetine gore de gruplar ayrildi. Serum sodyum konsantrasyonu 125-135 mEq/L aras1
hafif hiponatremi, 120-125 mEq/L arasi orta siddetli hiponatremi, 120 mEq/L’nin
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altinda olmasi siddetli hiponatremi olarak kabul edildi. Serum sodyum konsantrasyonu
145-150 mEq/L aras1 hafif hipernatremi, 150-155 mEq/L arasi1 orta siddetli
hieprnatremi, 155 mEqg/L’nin {izerinde olmasi siddetli hipernatremi olarak kabul
edildi. Serum potasyum konsantrasyonu 3-3,5 mEq/L aras1 hafif hipopotasemi, 2,5-3
mEq/L aras1 orta siddetli hipopotasemi, 2,5 mEq/L’nin altinda olmasi siddetli
hipopotasemi olarak kabul edildi. Serum potasyum konsantrasyonunun 5,5-5,9 mEg/L
arast olmasi hafif hiperpotasemi, 6-6,4 mEq/L aras1 orta siddetli hiperpotasemi, 6,5
mEq/L’nin tizeri siddetli hiperpotasemi olarak kabul edildi.

Hiponatremisi olan hastalarin demografik o6zellikleri (yas, cinsiyet), klinik
bulgular1 (oksijen ihtiyaci, yogun bakim ihtiyaci, 1 aylik mortalite, 1 y1llik mortalite),
laboratuar degerleri (albiimin, trombosit lenfosit orani, ntrofil lenfosit orani), hastane
yatig siiresi ve CURB-65 skorlart normonatremik grupla karsilastirildi. Ayni sekilde
hipernatremisi olan hastalar normonatremik grupla, hipopotasemisi olan hastalar
normopotasemik grupla ve hiperpotasemisi olan hastalar normopotasemik grupla

karsilastirildi.

Hiponatremi, hipernatremi, hipopotasemi ve hiperpotaseminin hastane yatis
stiresi, yogun bakima gidis, 1 aylik mortalite ve 1 yillik mortalite iizerine etkileri

istatistiksel olarak incelendi.

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Tanimlayicr istatistikler, siirekli veriler i¢in ortalama, standart sapma, ortanca,
minimum- maksimum degerleri ile birlikte kesikli veriler yiizde (%) ve frekans (n) ile
ifade edilmistir. Siirekli verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
testi ve Shapiro Wilk testi ile degerlendirilmistir. Parametrik 6zellik gdstermeyen
verilerde bagimsiz 2 grubun karsilagtirilmasinda Man Withney U testi, 2’nin lizerinde
grup karsilastirilmasinda Kruskal Wallis testi kullamilmistir. Kategorik verilerin
karsilastirlmasinda Pearson Ki-Kare testi kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik igin
%95 Giiven Araliginda, 0,05’in altinda bulunan p degerleri anlamli kabul edilmistir.
Istatistiksel analizler i¢in IBM SPSS (Statistical Package for the Social Sciences,

Chicago, IL, USA) programinin 22.0 versiyonu kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Demografik Ozellikler

Toplum kokenli pnomoni nedeniyle hastanede yatan toplam 624 hasta
calismaya dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 73,82+15,15 olarak bulunmustur.
Hastalarin %56,60°1 (n:353) erkek, Hastalarin %43,40’1 (n:271) kadindir (Tablo 11).

Tablo 11: Toplum Ko&kenli Pnomoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda
Demografik Ozellikler

Say1 Ort£SS Medyan(Min-Maks)
Yas 624 73,82+15,15  76(20-99)
Say1 Yiizde
Cinsiyet Erkek 353 56,60%
Kadin 271 43,40%
Total 624 100,00%

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma Min:Minimum Maks:Maksimum

Toplum kokenli pndmoni nedeniyle hastanede yatan 624 hastaya en sik eslik
eden hastalik %24,34 (n:339) ile Hipertansiyon ardindan %13,35 (n:186) ile Diabetes
Mellitus, %11,92 (n:166) ile KOAH (Kronik Obstriktif Akciger Hastalig1), %9,69
(n:135) ile IKH (iskemik Kalp Hastalig1), %7,97 (n:111) ile KKY (Konjestif Kalp
Yetmezligi), %6,60 (n:92) ile KBY (Kronik Bobrek Yetmezligi) ve diger
hastaliklardan olugsmaktadir. Ayrintili olarak Tablo 2’de gosterilmektedir (Tablo 12).
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Tablo 12: Toplum Kdokenli Pnomoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda Eslik
Eden Hastaliklar

Eslik Eden Hastahk Say1 Yiizde %
Hipertansiyon 339 24,34
Diabetes Mellitus 186 13,35
KOAH 166 11,92
IKH 135 9,69
KKY 111 7,97
KBY 92 6,60
Malignite 71 5,10
SVO 71 5,10
Alzheimer 59 4,24
Astim 48 3,45
AF 44 3,16
Hipotiroidi 21 1,51
Parkinson 10 0,72
KC Siroz 9 0,65
Epilepsi 8 0,57
RA 5 0,36
Sarkoidoz 3 0,22
Gut 2 0,14
Sizofreni 2 0,14
Osteoporoz 2 0,14
Kronik KC Hastaligi 1 0,07
Down Sendromu 1 0,07
Serebral Palsi 1 0,07
Kronik Bronsit 1 0,07
Nasu Hakola 1 0,07
Interstisyel Akciger Hastalig 1 0,07
SSPE 1 0,07
Kartagener 1 0,07
BPH 1 0,07
Toplam 1393 100,00

KOAH :Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi IKH:Iskemik Kalp Hatalii
KKY:Konjestif Kalp Yetmezligi KBY:Kronik Bobrek Yetmezligi SVO:Serebral
Vaskiiler Olay AF':Atrial Fibrilasyon KC:Karaciger RA:Romatoid Artrit
SSPE:Subakut Sklerozan Panensefalit BPH: Benign Prostat Hiperplazisi

Toplum kokenli pnémoni nedeniyle hastanede yatan hastalarda goriilen

semptomlardan en sik %31,56 (n:392) ile nefes darlig1 ardindan %22,71(n:282) ile
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oksiiriik, %15,22 (n:189) ile balgam, %15,22 (n:84) ile ates gelmektedir.Hastalarda
goriilen semptomlar Sekil 1°de gosterilmektedir (Sekil 11).

450

392

N Say| e=—Yi{izde

Sekil 11: YBU iIhtiyacin1 Etkileyen Faktorlerin Binary Logistik Regresyon ile
Degerlendirilmesi

Toplum kokenli pndmoni nedeniyle hastanede yatan hastalarda 1. ayda
mortalite %15,10, 1. Yilinda mortalite %24,5 yogun bakim ihtiyaci olma oran1 % 35,4,
02 ihtiyaci olma oran1 %84,8 ve ortalama yatis siiresi 11£13 giin olarak bulunmustur

(Tablo 13).
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Tablo 13: Toplum Kokenli Pnémoni Nedeniyle Hastanede Yatan
Mortalite, Yatis Siiresi, Yogun Bakim ve O2 Ihtiyact

1 Aylik Mortalite

1 Yillhik Mortalite

02 ihtiyac

Sag
Ex
Total
Sag
Ex
Total
Var
Yok

Total

Yogun Bakim Unitesi Var

Ihtiyac

Yatis Siiresi

Yok
Total

Ort£SS
11+13
Ort:Ortalama SS:Standart Sapma Min:Minimum Maks:Maksimum

Say1

530
94

624
471
153
624
529
95

624
221
403
624

Medyan
8

Yiizde %

84,90%
15,10%
100,00%
75,50%
24,50%
100,00%
84,80%
15,20%
100,00%
35,40%
64,60%
100,00%

Hastalarda

Medyan(Min/Maks)

(1/207)

90.00%

80.00%

70.00%

60.00%

50.00%

40.00%

30.00%

20.00%
10.00%
0.00%

L,

02 iHTIYACI

VAR YOK

VAR | HAYATTA

YBU iHTIYACI

1.AY MORTALITE |1 YILLIK MORTALITE

| HAYATTA

Sekil 12: Toplum Kokenli Pnémoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda Mortalite,
Yogun Bakim ve O2 Ihtiyact Gosterimi
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TKP nedeniyle yatan hastalarda en ¢ok % 41,19’u (n:257) ile Curb-65 skor 2
ardindan %30,6 (n:191) ile Curb-65 skor 1, %13,14 (n:82) ile Curb-65 skor 3, %
10,42°1 (n:65) ile Curb-65 puant 0, % 4,65 (n:29) ile Curb-65 skor 4 olarak
bulunmustur (Sekil 13). Curb-65 puan ortalamasi 1,71+ 0,98 olarak bulunmustur
(Tablo 14 ve Sekil 13).

Curb-65

50

Yiizde

Sekil 13: Toplum Kdkenli Pnomoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda Curb-65

Oranlan

Tablo 14: Toplum Kokenli Pndmoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda Curb-65

Say1 Yiizde
CURB-65 0 65 10,42
1 191 30,61
2 257 41,18
3 82 13,14
4 29 4,65
Total 624 100,0
Ortalama Standart Sapma Medyan ~ Minimum Maksimum
1,71 0,98 2 0 4

TKP nedeniyle yatan hastalarda Hgb (Hemoglobin) ortalamas1 11,41+2,18
g/dl, Wbc (Beyaz Kiire) ortalamast 13,23+7,48 , Hct (Hematokrit) ortalamasi
35,63+6,74, Plt(Platelet) ortalamasi 261,44+ 113,47 ,Notrofil ortalamasi 11,02+ 7,04
olarak bulunmustur. Diger kan degerleri Tablo 5’de gosterilmektedir (Tablo 15).
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Tablo 15: Toplum Ko&kenli Pnomoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda
Laboratuvar Degerleri

Ortalama  Standart Medyan Minimum  Maksimum

Sapma

Whc 13,23 7,48 11,75 0,53 105,00
Hgb 11,41 2,18 11,00 5,00 19,00
Hct 35,63 6,74 35,00 15,00 61,00
Plt 261,44 113,47 249,00 2,30 868,00
Notrofil 11,02 7,04 9,70 0,13 90,00
Lenfosit 1,38 1,01 1,20 0,12 10,60
Glukoz 154,67 80,44 130,50 47,00 823,00
Ure 70,62 53,63 54,00 6,00 414,00
Kreatin 1,47 1,49 1,05 0,18 13,90
Albumin 3,18 0,54 3,30 1,00 5,00
Crp 131,95 102,77 114,50 1,00 530,00
Sodyum 136,2 6,41 137 101 165
Potasyum 4,33 0,7 4,21 1,97 6,73

Hiponatremi serum sodyum diizeyinin 135 mmol/L altinda olmasidir. Serum
sodyum diizeyi 125-135 mmol/L arasi olmasi hafif hiponatremi, 120-125 mmol/L
olmasi orta siddetli hiponatremi, 120 mmol/L’ den diisiik olmasi siddetli hiponatremi
olarak tanimlanir.

Hipernatremi serum sodyum seviyesinin 145 mmol/L’nin {izerinde olmasidir.
Serum sodyum seviyesinin 145-150 mmol/L olmasi hafif hipernatremi, 150-155
mmol/L arasinda orta siddetli hipernatremi, 155 mmol/L’nin {izerinde olmas1 siddetli
hipernatremi olarak kabul edilir.

Hipopotasemi serum potasyum seviyesinin 3,5 mmol/L’nin altinda olmasadir.
Serum potasyum seviyesinin 3-3,5 mmol/L arasinda olmas1 hafif hipopotasemi, 2,5-3
mmol/L arasinda olmas1 orta siddetli hipopotasemi, 2,5 mmol/L’nin altinda olmasi
siddetli hipopotasemi olarak kabul edilir.

Hiperpotasemi serum potasyum diizeyinin 5,5 mmol/L’nin iistiinde olmasidir.
Serum potasyum diizeyinin 5,5-6 mmol/L arasinda olmasi hafif hiperpotasemi, 6-6,5
mmol/L arasinda olmasi orta siddetli hiperpotasemi, 6,5 mmol/L’nin iizerinde olmasi

siddetli hiperpotasemi olarak tanimlanir.
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Toplum kokenli pndmoni nedeniyle hastanede yatan hastalarda hiponatremik

olan hastalarin oran1 %35,1 iken hiponatremik hastalarin %86,80” i hafif siddetli,

%9,6’s1 orta siddetli, %3,7’si siddetli hiponatremiye sahiptir.Hastalarin %5,1’inde

hipernatremi goriiliirken hipernatremik hastalarin %53,1°1 hafif siddetli, %31,30’u orta

siddetli, %15,6’s1 siddetli hipernatremiye sahiptir. Hastalarin %7,9 unda hipopotasemi

goriiliirken hipopotasemik hastalarin %67,3’1 hafif siddetli, %22,4’1 orta siddetli,

%10,2’s1 siddetli hipopotasemiye sahiptir. Hastalarin %5,9’unde hiperpotasemi

goriiliirken hiperpotasemik hastalarin %62,20°si hafif siddetli, %27’si orta siddetli,

%10,8’1 siddetli hiperpotasemiye sahiptir (Tablo 16).

Tablo 16: Toplum Kokenli Pnomoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda
Hiponatremi, Hipernatremi, Hipopotasemi, Hiperpotasemi Oranlar1 ve Siddetleri

Hiponatremi

Hiponatremi
Siddeti

Hipopotasemi

Hipopotasemi
Siddeti

Hipernatremi

Hipernatremi
Siddeti

Hiperpotasemi

Hiperpotasemi
Siddeti

Var
Yok
Hafif
Orta
Siddetli
Var
Yok
Hafif
Orta

Siddetli
Var

Yok
Hafif
Orta
Siddetli

Var
Yok
Hafif
Orta
Siddetli

Say1
219
405
190
21

8

49
575
33
11

5
32

592
17
10
5

37
587
23
10
4

Yiizde %
35,10%
64,90%
86,80%
9,60%
3,70%
7,90%
92,10%
67,30%
22,40%
10,20%
5,10%
94,90%
53,10%
31,30%
15,60%

5,90%

94,10%
62,20%
27,00%
10,80%

Toplum Kokenli Pnomoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda Sadece

Hiponatremi %29,80, Sadece Hipopotasemi %4,49, Sadece Hipernatremi %4,50,
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Sadece Hiperpotasemi %3,37, Hiponatremi ve Hipopotaseminin beraber olmasi
%2,72, Hipopotasemi ve Hipernatreminin beraber olmas1 % 0,64, Hiponatremi ve

Hiperpotasemi beraber olarak da % 2,56 oraninda goriilmiistiir (Tablo 17 ve Sekil 14).

Tablo 17: Toplum Kokenli Pnomoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda
Hiponatremi, Hipernatremi, Hipopotasemi, Hiperpotasemi Beraberlik Oranlari

Say1 Yiizde %
Sadece Hiponatremi 186 29,80
Hiponatremi+Hipopotasemi 17 2,72
Hipopotasemi+Hipernatremi 4 0,64
Sadece Hipernatremi 28 4,50
Hiponatremi+Hiperpotasemi 16 2,56
Sadece Hiperpotasemi 21 3,37
Sadece Hipopotasemi 28 4,49
Sodyum ve Potasyum Normal 324 51,92
Total 624 100

Yiizde

= Sadece Hiponatremi

= Hiponatremi+Hipopotasemi
= Hipopotasemi+Hipernatremi
= Sadece Hipernatremi

= Hiponatremi+Hiperpotasemi
= Sadece Hiperpotasemi

m Sadece hipopotasemi

= Sodyum ve Potasyum Normal

Sekil 14: Toplum Kokenli Pnomoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda
Hiponatremi, Hipernatremi, Hipopotasemi, Hiperpotasemi Oranlar1
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Normonatremik ve Hiponatremik TKP hastalarinda yas, cinsiyet, Mortalite, O2
ihtiyact, YBU(Yogun Bakim Unitesi) ihtiyac1 acgisindan istatistiksel acidan anlamli
farklilik gériilmemistir (Tablo 18).

Tablo 18: Normonatremik ve Hiponatremik TKP Nedeniyle Hastanede Yatan

Hastalarin Demografik Verilerinin ve Klinik Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Normonatremi Hiponatremi
Say1/Ort+=SS % Say1/Ort+SS % p
Yas 73,48+15,88 73,83+14,1 0,758!
Cinsiyet Erkek 214 57,40% 114 52,10% 0,2092
Kadin 159 42,60% 105 47,90%
1 aylik Sag 323 86,60% 185 84,50% 0,4752
Mortalite Ex 50 13,40% 34 15,50%
1 yilhik Sag 291 78,00% 164 74,90% 0,3832
Mortalite Ex 82 22,00% 55 25,10%
02 ihtiyaca  Var 317 85,00% 182 83,10% 0,5442
Yok 56 15,00% 37 16,90%
YBU ihtiyact Var 120 32,20% 81 37,00% 0,2322
Yok 253 67,80% 138 63,00%

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
1 Mann-Withney U Test 2 Pearson Ki-Kare
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Normonatremik ve Hiponatremik TKP hastalarinda TLO,Curb-65 agisindan
istatistiksel agidan anlamli farklilik gériilmezken albiimin ortalamasi1 Normonatremik
grupta 3,27+0,53 hiponatremik grupta 3,09+0,55 olarak bulunmustur. Hiponatremik
grupta albiimin ortalamas1 daha diisiiktiir iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli
farklilik bulunmaktadir(p:0,001). No6trofil/ Lenfosit ortalamas: Normonatremik grupta
11,74+13,64 hiponatremik grupta 12,42+13,14 olarak bulunmustur. Hiponatremik
grupta Notrofil/ Lenfosit ortalamasi daha yiiksektir. iki grup arasinda istatistiksel
acidan anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,030). Benzer sekilde Yatis siiresi
ortalamas1 Normonatremik grupta 1149 giin hiponatremik grupta 13417 giin olarak
bulunmustur. Hiponatremik grupta Yatis siiresi ortalamasi daha yiiksektir, iki grup

arasinda istatistiksel a¢idan anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,017) (Tablo 19).

Tablo 19: Normonatremik ve Hiponatremik TKP nedeniyle Hastanede Yatan
Hastalarin Laboratuvar Verilerinin, Yatis Siirelerinin ve Curb-65 Degerinin
Karsilastirilmasi

Normonatremi Hiponatremi
Ort+SS Med M Mak Ort£SS Med M Mak P
yan in s yan in s

Albiimin 3,27¢0,5 34 1, 47 3,090,5 32 1 5 0,0

3 2 5 01
TLO 266,462 207, 1, 2642 26645+2 214, 5, 2769 0,2

50,95 29 92 86 31,42 29 8 23 70
Nétrofil/ 11,74+13 8,39 0, 132, 1242+13 9,69 1, 116, 0,0
Lenfosit ,64 25 35 14 02 92 30
Curb65 1,62+0,9 2 0 4 1,74£0,9 2 0 4 0,1

8 5 29
Yatis 11+9 8 1 65 13+17 9 1 207 0,0
siiresi 17

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma Min:Minimum Maks:Maksimum
Mann-Withney U Test
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Normonatremik ve Hipernatremik TKP hastalarinda yas, O2 ihtiyaci agisindan
istatistiksel acidan anlamli farklilik goriilmemistir. Hipernatremik hastalarin %78,1°1
erkekken %21,9’u kadindir.Her iki cinsiyet arasinda hipernatremi goriilme durumu
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,022). Hipernatremik
hastalarin 1 aylik mortalite orant %31 iken normonatremik hastalarin %13,40 olarak
bulunmustur.Hipernatremi hastarinin 1 aylik mortalitesi normonatremik gruba gore
istatistiksel agidan anlamli oranda yiiksektir (p:0,016). Hipernatremik hastalarin 1
yillik mortalite oran1 %50 iken normonatremik hastalarin %22 olarak bulunmustur.
Hipernatremi hastarinin 1 yillik mortalitesi normonatremik gruba gore istatistiksel
acidan anlamli oranda yiiksektir (p:0,001). Hipernatremi hastarmin YBU ihtiyaci
%62,5 iken normonatremik grubun %32,2 olarak bulunmustur.Hipernatremik grubun
normonatremik gruba gére YBU ihtiyaci istatistiksel agidan anlamli oranda yiiksektir
(p:0,001) (Tablo 20).

Tablo 20: Normonatremik ve Hipernatremik TKP Nedeniyle Hastanede Yatan
Hastalarin Demografik Verilerinin ve Klinik Ozelliklerinin Karsilastiriimas1

Normonatremi Hipernatremi
Say/Ort+=SS % Say1/Ort+=SS % P
Yas 73,48+15,88 77,63+£13,11 0,1501
Cinsiyet Erkek 214 57,40% 25 78,10% 0,0222
Kadin 159 42.60% 7 21,90%
1 ayhk Sag 323 86,60% 22 68,80% 0,0162
Mortalite Ex 50 13,40% 10 31,30%
1 ynlhk Sag 291 78,00% 16 50,00% 0,0012
Mortalite Ex 82 22,00% 16 50,00%
02 ihtiyaci Var 317 85,00% 30 93,80% 0,1742
Yok 56 15,00% 2 6,30%
YBU ihtiyac1 Var 120 32,20% 20 62,50% 0,0012
Yok 253 67,80% 12 37,50%

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
1 Mann-Withney U Test 2 Pearson Ki-Kare
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Normonatremik ve Hipernatremik TKP hastalarinda TLO, Notrofil/ Lenfosit,

Yatig siliresi agisindan istatistiksel acidan anlamli farklilik goriilmezken albiimin

ortalamas1 Normonatremik grupta 3,27+0,53 Hipernatremik grupta 2,83+0,51 olarak

bulunmustur. Hipernatremik grupta albiimin ortalamasi daha distktir iki grup

arasinda istatistiksel a¢idan anlamli farklilik bulunmaktadir(p:0,001). Curb-65

ortalamas1 Normonatremik grupta 1,62+0,98 Hipernatremik grupta 2,59+0,76 olarak

bulunmustur. Hipernatremik grupta Curb-65 ortalamasi daha yiiksektir, iki grup

arasinda istatistiksel a¢idan anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,001) (Tablo 21).

Tablo 21: Normonatremik ve Hipernatremik TKP Nedeniyle Hastanede Yatan

Hastalarin Laboratuvar Verilerinin, Yatig Siirelerinin ve Curb-65
Karsilastirilmasi

Normonatremi Hipernatremi
Ort+SS Medy Mi Maks  Ort+SS Med Mi
an n yan n
Albiimin  3,27+0,53 3,4 12 47 2,83+0,51 2,75 1,8
TLO 266,46+ 207,2 19 2642,8 268,18+ 226, 25,
250,95 9 2 6 216,41 56 19
Notrofil/ 11,74+13,64 8,39 0,2 132,35 10,54+ 892 1.8
Lenfosit 5 6,36 6
Curb65 1,62+0,98 2 0 14 2,59+0,76 3 1
Yatis 11+9 8 1 65 11+9 8 1

siiresi
Ort:Ortalama SS:Standart Sapma Min:Minimum Maks:Maksimum

Mann-Withney U Test
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Normokalemik ve Hipokalemik TKP hastalarinda Mortalite, 02
ihtiyact, YBU(Yogun Bakim Unitesi) ihtiyac1 acgisindan istatistiksel acidan anlamli
farklillk  goriilmemistir. Hipokalemik hastalarin = %42,9’u  erkekken %57,1°u
kadindir.Her iki cinsiyet arasinda hipernatremi goriilme durumu agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,046). Hipokalemik hastalarin yas
ortalamast  79,02+12,42 iken normokalemik grubun 73,36+15,46 olarak
bulunmustur.Hipokalemik hastalarin yas ortalamasi istatistiksel agidan anlamli oranda

yiiksektir (p:0,013) (Tablo 22).

Tablo 22: Normokalemi ve Hipokalemik TKP Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarin

Demografik Verilerinin ve Klinik Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Normokalemi Hipokalemi
Say/Ort+=SS % Say1/Ort+=SS % p
Yas 73,36+15,46 79,02+12,42 0,013!
Cinsiyet Erkek 310 57,60% 21 42,90% 0,0462
Kadin 228 42,40% 28 57,10%
1 ayhk Sag 462 85,90% 40 81,60% 0,4192
Mortalite Ex 76 14,10% 9 18,40%
1 yilhk Sag 409 76,00% 35 71,40% 0,4732
Mortalite Ex 129 24,00% 14 28,60%
02 ihtiyaci Var 458 85,10% 42 85,70% 0,912°
Yok 80 14,90% 7 14,30%
YBU ihtiyact  Var 190 35,30% 19 38,80% 0,6282
Yok 348 64,70% 30 61,20%

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
! Mann-Withney U Test? Pearson Ki-Kare
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Normokalemik ve Hipokalemik TKP hastalarinda TLO, Curb-65, Yatis siiresi
acisindan istatistiksel agidan anlamli farklilik goriilmezken albiimin ortalamasi
Normokalemik grupta 3,19+0,5 Hipokalemik grupta 3,01+0,7olarak bulunmustur.
Hipokalemik grupta albiimin ortalamas1 daha diisiiktiir iki grup arasinda istatistiksel
acidan anlamli farklilik bulunmaktadir(p:0,015). Notrofil/ Lenfosit ortalamasi
Normokalemik grupta 11,48+12,39 Hipokalemik grupta 12,8+9,33 olarak
bulunmustur. Hipokalemik grupta Notrofil/ Lenfosit ortalamasi daha ytksektir, iki
grup arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,016) (Tablo 23).
Tablo 23: Normokalemik ve Hipokalemik TKP Nedeniyle Hastanede Yatan

Hastalarin Laboratuvar Verilerinin, Yatis Sirelerinin ve Curb-65 Degerinin
Karsilagtirilmasi

Normokalemi Hipokalemi
Ort+SS Med M Mak Ort+SS Med M Mak P
yan in s yan in s
Albiimin 3,1940,5 3,3 1 47 3,01+£0,7 3,1 1, 5 0,0
2 15
TLO 259,84+2 207, 1, 2769 299,66+2 240 47 1620 0,1
34,44 71 92 ,23 53,11 5 ,83 74
Notrofil/ 11,48+12 848 0, 132, 12,8493 11,3 2 579 0,0
Lenfosit .39 25 35 3 3 2 16
Curb65 1,67£0,9 2 0 4 1,88+0,9 2 0 4 0,2
7 7 36
Yatis 11+13 8 1 207 12410 10 2 44 0,4
siiresi 19

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma Min:Minimum Maks:Maksimum

Mann-Withney U Test
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Normokalemik ve Hiperkalemik TKP hastalarinda Yas,Cinsiyet, Mortalite, O2
ihtiyact, YBU(Yogun Bakim Unitesi) ihtiyac1 acgisindan istatistiksel acidan anlamli
farklilik gériilmemistir (Tablo 24).

Tablo 24: Normokalemik ve Hiperkalemik TKP Nedeniyle Hastanede Yatan
Hastalarin Demografik Verilerinin ve Klinik Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Normokalemi Hiperkalemi
Say1/Ort=SS % Say1/Ort£SS % P
Yas 73,36+15,46 73,54+12,84 0,755!
Cinsiyet Erkek 310 57,60% 22 59,50% 0,8272
Kadin 228 42,40% 15 40,50%
1 aylik Sag 462 85,90% 28 75,70% 0,0912
Mortalite Ex 76 14,10% 9 24,30%
1 yilhk Sag 409 76,00% 27 73,00% 0,6752
Mortalite Ex 129 24,00% 10 27,00%
02 ihtiyan ~ Var 458 85,10% 29 78,40% 0,2702
Yok 80 14,90% 8 21,60%
YBU ihtiyact Var 190 35,30% 12 32,40% 0,7222
Yok 348 64,70% 25 67,60%

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
Mann-Withney U Test 2 Pearson Ki-Kare
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Normokalemik ve Hiperkalemik TKP hastalarinda
Alblimin, TLO,N6trofil/Lenfosit, yatis siliresi agisindan istatistiksel agidan anlamli
farklilik  goriilmemistir. Curb-65 ortalamas1 normokalemik grupta 1,67+0,97
hiperkalemik grupta 2,11+0,97 olarak bulunmustur.Her iki grup arasinda istatistiksel
acidan anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,007) (Tablo 25).

Tablo 25: Normokalemik ve Hiperkalemik TKP Nedeniyle Hastanede Yatan
Hastalarin Laboratuvar Verilerinin, Yatis Sirelerinin ve Curb-65 Degerinin
Karsilastirilmasi

Normokalemi Hiperkalemi
Ort+SS Med Mi Maks Ort+SS Med Mi Maks P
yan n yan n

Albiimi  3,19+0,53 3,3 1 47 3,31+0,48 3,5 24 41 0,1
n 51
TLO 259,84+2 207,7 1, 2769, 320,23+3 2156 12, 1904, 0,2

34,44 1 92 23 24,06 3 38 76 39
Notrofil 11,48+ 8,48 0, 1323 17,07+ 969 25 1190 0,3
/ 12,39 25 5 23,88 9 5 53
Lenfosi
t
Curb65 1,67+0,97 2 0 4 2,11£0,97 2 0 4 0,0

07

Yatis 11£13 8 1 207 1249 10 1 42 0,3
siiresi 66

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma Min:Minimum Maks:Maksimum
Mann-Withney U Test
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Hipornatremi siddetinin hastalarda mortalite ve YBU ihtiyac1 acisindan
anlamli bir farklilik olusturmadigi bulunmustur ancak hastalarin yatis stiresi
ortalamasi incelendiginde hiponatremisi hafif olan grupta yatis siiresi ortalamasi
13+17, orta gruptal 7+13, siddetli grupta 9+7 olarak bulunmustur. Gruplar arasinda
istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,019) (Tablo 26).

Tablo 26: Hiponatremi Siddetinin Mortalite, YBU ihtiyac1 ve Yatis Siiresi Uzerine
Etkisi

Hiponatremi Siddeti

Siddetli Orta Hafif
Say1/Ort+ % Say1/Ort+ % Say1/Ort+ % P
SS SS SS
Yatis Siiresi 94720 17+132 13+17° 0,01
91
1Ayhk  Sa 6 75,00 17 81,00 162 85,30 0,65
Mortalite g % % % 82
Ex 2 25,00 4 19,00 28 14,70
% % %
I1Yilhk Sa 5 62,50 13 61,90 146 76,80 0,23
Mortalite g % % % 22
Ex 3 3750 8 38,10 44 23,20
% % %
YBU Va 5 62,50 10 47,60 66 34,70 0,16
Ihtiyaci r % % % 02
Yo 3 37,50 11 52,40 124 65,30
k % % %

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi *° Farkliligin
Kaynaklandig1 Grup
'Kruskal Wallis Test ? Pearson Ki-Kare
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Hipernatremi siddetinin Hastalarda YBU ihtiyac1 agisindan anlamli bir farklilik

olusturmadigi bulunmustur ancak hipernatremisi siddetli olan hastalarin yatis stiresi

ortalamasininl8=+6 ile daha uzun oludugu goriilmiistiir. Gruplar arasinda istatistiksel

acidan anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,023). Hipernatremisi hafif olan hastalarin

%231 birinci ayda ex olurken hipernatremisi orta siddetli olan hastalarin %60°1 ex

olmustur.Gruplar arasinda istatistiksel acidan anlamli farklilik bulunmaktadir

:0,037) Hiperpotasemisi siddetli olan hastalarin 1.y1l mortalitesi %100 iken orta
(p perp y

siddetli olanlarin %10 hafif siddetli olanlarin %58 olarak bulunmustur.Gruplar

arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,003)( Tablo 27).

Tablo 27: Hipernatremi Siddetinin Mortalite, YBU ihtiyac1 ve Yatis Siiresi Uzerine

Etkisi

Yatis Siiresi

1 Aylik  Sag
Mortalite

Ex
I Yilik  Sag
Mortalite

Ex
YBU Var
Ihtiyaci

Yok

Hipernatremi Siddeti

Siddetli
Say1/Ort+

SS
18+6%

5

0

5

0

%

100
%
0%

0%

100
%
100
%
0%

Orta
Say1/Ort+

SS
8+10P°

4

6

6

4

%

40%

60%

90%

10%

60%

40%

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
'Kruskal Wallis Test ? Pearson Ki-Kare

44

Hafif
Say1/Ort+

SS
11£102P

13
4
7

10

%

76,50
%
23,50
%
41,20
%
58,80
%
52,90
%
47,10
%

0,023!

0,037 2

0,0032

0,1582



Hipopotasemi siddetinin Hastalarmin Mortalite, YBU ihtiyaci ve Yatis Siireleri

acisindan anlamli bir farklilik olusturmadigi bulunmustur (Tablo 28).

Tablo 28: Hipopotasemii Siddetinin Mortalite, YBU ihtiyac1 ve Yatis Siiresi Uzerine

Hipopotasemi Siddeti
Orta

Etkisi
Siddetli
Say1/Or
t+SS
Yatis Siiresi 21+£17

1Aylik  Sag 4
Mortalite
Ex 1

1 Yidik  Sag 3
Mortalite
Ex 2

YBU Var 3
Ihtiyaci
Yok 2

%

80,00
%
20,00
%
60,00
%
40,00
%
60,00
%
40,00
%

Say1/Ort+

SS

13+10

8

3

5

6

%

72,70
%
27,30
%
72,70
%
27,30
%
45,50
%
54,50
%

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
1K ruskal Wallis Test 2 Pearson Ki-Kare

45

Hafif

Say1/Ort+
SS
11+9

28
5
24
9
11

22

%

84,80
%
15,20
%
72,70
%
27,30
%
33,30
%
66,70
%

0,396

0,664

0,8372

0,4572



Hiperpotasemi siddetinin Hastalarinin Mortalite, YBU ihtiyact ve Yatis

Siireleri agisindan anlamli bir farklilik olusturmadigi bulunmustur (Tablo 29).

Tablo 29: Hiperpotasemii Siddetinin Mortalite, YBU ihtiyac1 ve Yatis Siiresi Uzerine
Etkisi

Hiperpotasemi Siddeti

Siddetli Orta Hafif
Say1/Or % Say/Ort % Say/Ort % P
t£SS +SS +SS
Yatis Siiresi 1248 18+14 9+6 0,10
71
1 Aylik Sag 4 100,00 6 60,00 18 78,30
Mortalite % % % 0,25
Ex 0 0,00% 4 40,00 5 21,70 92
% %
1 Yillik Sag 3 75,00 6 60,00 18 78,30
Mortalite % % % 0,55
Ex 1 2500 4 40,00 5 21,70 22
% % %
YBU ihtiyact Var 1 25,00 4 40,00 7 30,40
% % % 0,81
Yok 3 75,00 6 60,00 16 69,60 72
% % %

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
IKruskal Wallis Test 2 Pearson Ki-Kare
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Hipernatremik ve Hiponatremik Hastalarin hastanede yatis siiresi ortalamalari
acisindan anlamli farklilik goriilmezken. Hiponatremik hasta grubunda 1.aydaki
mortalite orant %15 iken hipernatremik grupta %31 olarak
bulunmustur.Hipernatremik grupta 1. Ay mortalitesi istatistiksel ac¢idan anlaml
oranda yliksektir. Benzer sekilde 1.y1l mortalitesi hipernatremik grupta %50 iken
hiponatremik grupta % 25 olarak bulunmustur (p:0,029). Hipernatremik grubun 1.y1l
mortalitesi hiponatremik gruba gore istatistiksel agidan anlamli oranda yiiksektir
(p:0,004). Yine benzer sekilde YBU ihtiyaci hipernatremik grupta %62 iken
hiponatremik grupta %37 olarak bulunmustur. Hipernatremik grupta YBU ihtiyac1
istatistiksel agidan anlamli oranda yiiksektir (p:0,016) (Tablo 30).

Tablo 30: Hipernatremik ve Hiponatremik Hastalrinin Mortalite, YBU ihtiyac1 ve
Yatig Siirelerinin Karsilastirilmasi

Hipernatremi Hiponatremi
Say1/Ort+SS % Say1/Ort+SS % P
Yatis Siiresi 11+9 13+17 0,284%
1 Aylik Mortalite  Sag 22 68,80% 185 84,50% 0,029?
Ex 10 31,30% 34 15,50%
1 Yillik Mortalite Sag 16 50,00% 164 74,90% 0,0042
Ex 16 50,00% 55 25,10%
YBU Ihtiyaci Var 20 62,50% 81 37,00% 0,0162
Yok 12 37,50% 138 63,00%

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
1 Mann Withney U Test ? Pearson Ki-Kare
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Hiperpotasemik ve Hipopotasemik Hastalarmin Mortalite, YBU ihtiyac1 ve
Yatig Siireleri agisindan incelendiginde her iki grup arasinda istatistiksel agidan

anlamli bir farklilik bulunamamustir (Tablo 31).

Tablo 31: Hiperpotasemik ve Hipopotasemik Hastalarmin Mortalite, YBU ihtiyaci ve

Yatig Siirelerinin Karsilastirilmasi

Hiperpotasemi Hipopotasemi
Say1/Ort+SS % Say1/Ort+SS % p
Yatis Siiresi 1249 12410 0,919!
1 Aylik Mortalite Sag 28 75,70% 40 81,60%
Ex 9 24,30% 9 18,40% 0,501
1 Yillik Mortalite  Sag 27 73,00% 35 71,40%
Ex 10 27,00% 14 28,60% 0,874°
YBU Ihtiyact Var 12 32,40% 19 38,80%
Yok 25 67,60% 30 61,209 0,544°

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
! Mann Withney U Test? Pearson Ki-Kare
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Hiponatremik+Hipopotasemik ~ ve Sadece Hipopotasemik Hastalarinin
Mortalite, YBU ihtiyac1 ve Yatis Siireleri acisindan incelendiginde her iki grup
arasinda istatistiksel a¢idan anlamli bir farklilik bulunamamustir (Tablo 32).

Tablo 32: Hiponatremik+Hipopotasemik ve Sadece Hipopotasemik Hastalarinin
Mortalite, YBU ihtiyaci ve Yatis Siirelerinin Karsilagtirilmasi

Hiponatremi+Hipopotase = Sadece

mi Hipopotasemi
Say1/Ort+SS % Say/Ort=S % P
S
Yatis Siiresi 10£5 14+£12 0,894
1
1 Aylik Sag 13 76,50% 23 82,10 0,645
Mortalite % 2
Ex 4 23,50% 5 17,90
%
1 Yillik Sag 11 64,70% 22 78,60 0,308
Mortalite % 2
Ex 6 35,30% 6 21,40
%
YBU 1htiyac1 Var 6 35,30% 12 4290 0,616
% 2
Yo 11 64,70% 16 57,10
k %

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
! Mann Withney U Test? Pearson Ki-Kare
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Hiponatremik+Hipopotasemik ve Sadece Hiponatremik Hastalarinin
Mortalite, YBU ihtiyac1 ve Yatis Siireleri acisindan incelendiginde her iki grup

arasinda istatistiksel a¢idan anlamli bir farklilik bulunamamustir (Tablo 33).

Tablo 33: Hiponatremik+Hipopotasemik ve Sadece Hiponatremik Hastalarinin
Mortalite, YBU ihtiyac1 ve Yatis Siirelerinin Karsilagtirilmasi

Hiponatremi+ Sadece Hiponatremi
Hipopotasemi
Say1/Ort£S % Say1/Ort£SS % P
S
Yatis Siiresi 10+5 13+18 0,911
1
1 Aylik Sag 13 76,50% 156 83,90 0,434
Mortalite % 2
Ex 4 2350% 30 16,10
%
1 Yillik Sag 11 64,70% 141 75,80 0,312
Mortalite % 2
Ex 6 35,30% 45 24,20
%
YBU ihtiyac Var 6 3530% 72 38,70 (2),782
%
Yok 11 64,70% 114 61,30

%
Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
! Mann Withney U Test? Pearson Ki-Kare
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Hiponatremik+Hiperpotasemik ~ ve Sadece Hiponatremik Hastalarinin
Mortalite, YBU ihtiyac1 ve Yatis Siireleri acisindan incelendiginde her iki grup

arasinda istatistiksel a¢idan anlamli bir farklilik bulunamamustir (Tablo 34).

Tablo 34: Hiponatremik+Hiperpotasemik ve Sadece Hiponatremik Hastalarinin
Mortalite, YBU ihtiyaci ve Yatis Siirelerinin Karsilastirilmasi

Hiponatremi+ Sadece Hiponatremi
Hiperpotasemi

Say/Ort:SS % Say/OrttS % D
S

Yatis Siiresi 11+7 13+18 0,112
1

1 Aylik Sag 16 100,00% 156 83.90% 0,082
Mortalite Ex 0 000% 30 16,10% °

1 Yillik Sag 12 7500% 141 75,80% 0,902
Mortalite Ex 4 25,00% 45 2420% °

YBU ihtiyact  Var 3 18.80% 72 38,70% 0,113
Yok 13 81,30% 114 61,30% °

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
! Mann Withney U Test? Pearson Ki-Kare
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Hiponatremik+Hiperpotasemik ~ ve Sadece Hiperpotasemik Hastalarinin
Mortalite, YBU ihtiyac1 ve Yatis Siireleri acisindan incelendiginde her iki grup

arasinda istatistiksel a¢idan anlamli bir farklilik bulunamamustir (Tablo 35).

Tablo 35: Hiponatremik+Hiperpotasemik ve Sadece Hiperpotasemik Hastalarinin
Mortalite, YBU ihtiyac1 ve Yatis Siirelerinin Karsilagtirilmasi

Hiponatremi+ Sadece

Hiperpotasemi Hiperpotasemi

Say1/Ort£SS % Say1/Ort=S % P

S

Yatis Siiresi 11+7 13+11 0,8541
1 Aylik Sag 16 100,00% 12 57,10% 0,005
Mortalite gy 0 0,00% 9 42,90%
1 Yillik Sag 12 75,00% 15 71,40% 0,809
Mortalite gy 4 2500% 6 28,60%
YBU Var 3 18,80% 9 42,90% 0,1217
Ihtiyaci Yok 13 81,30% 12 57,10%

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
1 Mann Withney U Test ? Pearson Ki-Kare
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Hipopotasemik+Hipernatremik ~ ve Sadece Hipopotasemik Hastalarinin
Mortalite, YBU ihtiyac1 ve Yatis Siireleri acisindan incelendiginde her iki grup

arasinda istatistiksel a¢idan anlamli bir farklilik bulunamamustir (Tablo 36).

Tablo 36: Hipopotasemik+Hipernatremik ve Sadece Hipopotasemik Hastalarinin
Mortalite, YBU ihtiyaci ve Yatis Siirelerinin Karsilastirilmasi

Hipopotasemi+ Sadece
Hipernatremi Hipopotasemi
Say1/Ort£SS % Say1/Ort= % P
SS
Yatis Siiresi 9+8 14+12 0,476
1
1 Aylik Sag 4 100,00% 23 82,10 0,358
Mortalite % 2
Ex O 0,00% 5 17,90
%
1 Yillik Sag 2 50,00% 22 78,60 0,217
Mortalite % 2
Ex 2 50,00% 6 21,40
%
YBU ihtiyact ~ Var 1 25,00% 12 42,90 0,496
% 2
Yok 3 75,00% 16 57,10
%

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
! Mann Withney U Test? Pearson Ki-Kare
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Hipopotasemik+Hipernatremik ~ ve Sadece Hipernatremik Hastalarinin
Mortalite, YBU ihtiyac1 ve Yatis Siireleri acisindan incelendiginde her iki grup

arasinda istatistiksel a¢idan anlamli bir farklilik bulunamamustir (Tablo 37).

Tablo 37: Hipopotasemik+Hipernatremik ve Sadece Hipernatremik Hastalarinin
Mortalite, YBU ihtiyac1 ve Yatis Siirelerinin Karsilagtirilmasi

Hipopotasemi Sadece
+Hipernatremi Hipernatremi
Say1/Ort=SS % Say1/Ort£S % P
S
Yatig Stiresi 9+8 11+10 1 0,891
1
1 Aylik Sag 4 100,00% 18 64,30 0,149
Mortalite % 2
Ex O 0,00% 10 35,70
%
1 Yillik Sag 2 50,00% 14 50,00 12
Mortalite %
Ex 2 50,00% 14 50,00
%
YBU Ihtiyaci Var 1 25,00% 19 67,90
% 0,098
Yok 3 75,00% 9 32,10 2
%

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Siitun Yiizdesi
! Mann Withney U Test? Pearson Ki-Kare
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1 Aylik Mortaliteyi Etkileyen Faktorlerin Binary Logistik Regresyon ile
Degerlendirilmesi i¢in Mortalite iizerinde istatistiksel acidan anlamli farklilik
olusturan paremetreler tek degiskenli lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi.
Hipernatremi, Curb65, HCT, Lenfosit, Albiimin, Ure paremetrelerinin tek degiskenli
regresyon analizinde anlamli oldugu bulundu ve ¢ok degiskenli logistik regresyon
analizi yapildi olusturulan modelin anlamli oldugu bulundu. Cok degiskenli modele
koyulan Curb65, Albiimin paremetrelerinden 1 aylik mortaliteyi Ongdrmede

istatistiksel agidan anlamli oldugu bulunmustur.

Tablo 38: 1.Ay Mortaliteyi Etkileyen Faktorlerin Binary Logistik Regresyon ile
Degerlendirilmesi

1.Ay Mortaliteyi Etkileyen Faktorlerin Binary Logistik Regresyon ile

Degerlendirilmesi
Tek Degiskenli Cok Degiskenli
p OR 9%5% G.A p OR 9%5% G.A
OR OR
En Az En En Az En
Yiiksek Yiiksek
Hipernatr 0,0 2,7 1,257 6,011 0,6 0,7 0,297 2,02
emi 11 49 01 75
Curb65 0,0 65 455 9,426 0,0 6,7 4,558 10,059
01 52 01 71
Hct 00 09 0,92 0,985 09 1 0,955 1,046
05 52 87
Lenfosit 00 0,6 0,507 0,947 0,3 08 0,644 1,191
21 93 97 76
Albumin 0,0 0,3 0,228 0,502 0,0 04 0,263 0,787
01 38 05 55
Ure 0,0 1,0 1,004 1,011 0,2 09 0,992 1,002
01 07 29 97
OR:0ds Ratio G.A:Giiven Aralhig: Binary Lojistik Regresyon Nagelkerke R2:

0,450
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1 Yilik Mortaliteyi Etkileyen Faktorlerin Binary Logistik Regresyon ile
Degerlendirilmesi i¢in Mortalite iizerinde istatistiksel acidan anlamli farklilik
olusturan paremetreler tek degiskenli lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi.
Hipernatremi, Yas, Curb65, HCT paremetrelerinin tek degiskenli regresyon
analizinde anlaml1 oldugu bulundu ve ¢ok degiskenli logistik regresyon analizi yapildi
olusturulan modelin anlamli oldugu bulundu. Cok degiskenli modele koyulan
Hipernatremi, Yas, Curb65, HCT paremetrelerinden Hipernatremi ve yasin 1 yillik

mortaliteyi ongdrmede istatistiksel agidan anlamli oldugu bulunmustur.

Tablo 39: 1 Yillik Mortaliteyi Etkileyen Faktorlerin Binary Logistik Regresyon ile
Degerlendirilmesi

1 Yilik Mortaliteyi Etkileyen Faktorlerin Binary Logistik
Regresyon ile Degerlendirilmesi

Tek Degiskenli Cok Degiskenli
p OR 95% G.A p OR 95% G.A
OR OR
En Az En En Az En
Yiiksek Yiiksek
Hipernat 0,0 33 1,619 6,815 0,0 34 1596 7,324
remi 01 21 02 19
Yas 00 10 1,02 1,051 00 10 1,02 1,054
01 36 01 37
Curb65 0,0 1,2 1,025 1,488 0,3 08 0,704 1,122
27 35 2 89
Potasyu 0,0 0,7 0,607 1,031
m 82 91
Hct 0,0 09 0,944 0,998 0,1 09 0,946 1,005
38 71 02 75
OR:O0ds Ratio G.A:Giiven Arahg Binary Lojistik Regresyon Nagelkerke R2:

0,085
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YBU ihtiyactm1 Etkileyen Faktorlerin Binary Logistik Regresyon ile
Degerlendirilmesi icin YBU Ihtiyac1 iizerinde istatistiksel agidan anlamli farklilik
olusturan paremetreler tek degiskenli lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi.
Hipernatremi, Curb65, Hgb, Lenfosit, Nétrofil/lenfosit, Albiimin, Ure
paremetrelerinin tek degiskenli regresyon analizinde anlamli oldugu bulundu ve ¢ok
degiskenli logistik regresyon analizi yapildi olusturulan modelin anlamli oldugu
bulundu. Cok degiskenli modele koyulan Curb65, Albiimin paremetrelerinin  YBU

Ihtiyacin1 dngdrmede istatistiksel agidan anlaml1 oldugu bulunmustur.

Tablo 40: YBU Ihtiyacim1 Etkileyen Faktorlerin Binary Logistik Regresyon ile
Degerlendirilmesi

YBU ihtiyacim1 Etkileyen Faktérlerin Binary Logistik
Regresyon ile Degerlendirilmesi

Tek Degiskenli Cok Degiskenli
p OR 95% G.A p OR 95% G.A
OR OR
En Az En En Az En
Yiiksek Yiiksek
Hipernatr 0,0 2,7 1,257 6,011 0,5 0,7 0,293 1,991
emi 11 49 81 63
Curb65 0,0 6,5 4,55 9,426 0,0 6,8 4,582 10,14
01 52 01 16
Hgb 00 08 0,766 0,946 09 09 0,863 1,146
03 51 36 94
Lenfosit 0,0 0,6 0,507 0,947 03 08 0,6 1,174
21 93 06 39
Notrofil/le 00 1,0 1,003 1,03 0,5 09 0975 1,014
nfosit 19 16 89 95
Albumin 00 03 0,228 0,502 00 04 0,259 0,733
01 38 02 36
Ure 0,0 10 1,004 1,011 0,3 09 0,992 1,003
01 07 23 97
OR:0ds Ratio G.A:Giiven Aralhig1 Binary Lojistik Regresyon Nagelkerke R2:

0,450

1 aylik mortalite iizerine Hiponatremi hastalarinda sensivite X spesifitenin en yiiksek
oldugu nokta yani cut-off sodyum i¢in 132,5 mEqg/L , 1 yillik mortalitede 131,5 mEqg/L
olarak bulunmustur.

1 aylik mortalite iizerine Hipernatremi hastalarinda sensivite X spesifitenin en yiiksek
oldugu nokta yani cut-off sodyum i¢in 148,5 mEqg/L, 1 yillik mortalitede 155 mEqg/L

olarak bulunmustur.
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5. TARTISMA

Toplum kokenli pndmoniler, hayat kalitesi iizerindeki etkisi ve ekonomik
maliyetleri dikkate alindiginda en 6nemli enfeksiyon hastaliklarindan biridir. Genel
olarak tiim diinyada Onemli bir morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam
etmektedir. Akciger dokusu pulmoner defans mekanizmalar1 sayesinde steril
kalmaktadir. Viriilan mikroorganizmalara maruziyet, konak defans mekanizmalarinin
kapasitesini agan miktarda mikroorganizma ile enfekte olmak ya da konak defans
mekanizmalardaki defekt durumu s6z konusu oldugunda pndomoni gelismektedir.
Makroaspirasyon ve aerosol sonucu, direkt komsuluk yoluyla en sik mikroaspirasyon
ve daha az olarak uzak organlardan hematojen yollarla akcigere ulagsmaktadir. TKP’
de kronik obstriiktif akciger hastalifi(KOAH), kronik karaciger hastaligi, bobrek
yetmezligi, diyabetes mellitus (DM) gibi hastaliklarin eslik ettigi durumlarda ve yas
ne kadar ileriyse hem hastalia yakalanma riski hem de hastaligin morbidite ve

mortalite olasilig1 artmaktadir.

Elektrolit dengesi viicutta hemostazin saglanmasinda, doku perfiizyonu ve
asid-baz dengesinin saglanmasinda, hiicresel fonksiyonlarin devaminda 6nemli role
sahiptir (61). Insan fizyolojisi icin primer éneme sahip elektrolitler sodyum (Na+ ),
potasyum (K+ ), kalsiyum (Ca++), magnezyum (Mg++), klor (Cl- ) ve fosfordur (P-3
) (62). Hiicre i¢i ve hiicre disi kompartmanlardaki soliit konsantrasyonlar:t Na+ -K + -
ATPaz pompasinin aktif caligsmasi ile ayarlanmakta ve sodyumu esas olarak hiicre dist
mesafede tutarken, potasyumu hiicre i¢i mesafede tutmaktadir (63-64). Bu
kompartmanlar iizerine etkili olabilecek mekanizmalarin kontrol basamaklarinda
meydana gelecek diizensizliklerde sivi-elektrolit dengelerinde de sapmalar

yasanacaktir.

Elektrolit bozukluklar1 sik goriilmekle birlikte birgok olumsuz sonug
dogurmaktadir. Hiponatremi hastanede yatan hastalarda goriilen 6nemli bir sorundur.
Hastanede yatan hastalarin yaklasik %30’unda goriildiigi bildirilmistir. . Akut gelisen
hipernatremi 6nemli bir mortalite ve morbidite sebebidir (13,44). Her iki potasyum
denge bozuklugu da (hipopotasemi, hiperpotasemi) artmis mortalite ile iliskilidir

(15,16).
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“Toplum kdkenli pnomoni nedeniyle hastanede yatan hastalarda sodyum ve
potasyum diizeyi bozukluklariin goriilme siklig1 ve hastaligin seyri iizerine etkisi
bashikli bu calisma 624 (353 E, 271 K) hastayr kapsayan retrospektif kesitsel bir

calismadir.

Toplum kokenli pnémoni nedeniyle hastanede yatan hastalarda elektrolit
bozukluklarinin sikligim1 ve bu bozukluklarin hastaligin seyri iizerine etkisini

inceleyen degisik ¢aligmalar bulunmaktadir.

Ravioli ve arkadaslarmin 2018 yilinda Isvicre’de yaptiklar1 cok merkezli bir
calismada 19.948 hastanin sodyum ve potasyum degerleri Ol¢lilmiis, bunlarin
469’unun (%2.,4) Toplum kdkenli pndmoni (TKP) tanis1 aldig tespit edilmistir. TKP
tanist olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda TKP tanist olan hastalarda
hiponatremi ve hipernatremi goriilme sikliginin TKP olmayanlara gore daha yiiksek
oldugu istatistiksel olarak daha anlamli bulunmustur. TKP olanlarda hiponatremi
%28,8 iken TKP tanis1 olmayanlarda %10,5 olarak hesaplanmistir. TKP tanili
hastalarda hipernatremi goriilme sikligi %1,9 iken, TKP olmayan hastalarda
hipernatremi goriilme siklig1 %0,6 olarak 6l¢iilmiistiir. Yine TKP tanisi olan hastalarda
hipopotasemi %15,6 iken TKP tanisi olmayan hastalarda %11,4; hiperpotasemi siklig1
TKP tanisi olanlarda %4,5 iken TKP tanisi olmayan hastalarda %2,0 olarak
hesaplanmistir (65). Benzer bir ¢calismada Akyil ve arkadaslarinin 2017-2018 yillari
arasinda yaptiklar1 ¢ok merkezli bir ¢alismada TKP tanisi ile yatan hastalarda
hiponatremi ve hipernatremi goriilme siklig1 incelenmistir. 471 hasta iizerinde yapilan
calismada TKP tanist ile takip edilen hastalarin 119 (%25,3) ’unda hiponatremi, 25
(%5,3) ‘inde hipernatremi tespit edilmistir (66). Nair ve arkadaslarinin 342 TKP tanil
hasta {izerinde baslangi¢c sodyum diizeyleri baz alinarak yaptig1 ¢calismada; hastalarin
%27,9 ‘unda hiponatremi tespit edilmistir (67). Kruger ve arkadaslarinin TKP tanili
2138 hasta lizerinde yaptig1 ¢calismada, hastalarin 680 (%31,8) ‘inde hiponatremi, 29
(1,4) ‘unda hipernatremi goriilmiistiir (68). Karki ve arkadaglarinin TKP tanili 72 hasta
tizerinde yaptig1 calismada hastalarin %36,1 ‘inde hiponatremi saptanmistir (69).
Bizim calismamizda da TKP tanili 624 hasta incelendiginde bu hastalarin 219
(%35,10) ‘unda hiponatremi, 32 (%5,10) ‘sinde hipernatremi, 49 (7,90) ‘unda
hipopotasemi, 37 (%5,90) ‘sinde hiperpotasemi saptanmaistir.
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Sodyum ve potasyum bozukluklarmin TKP tanisiyla hastanede yatan
hastalarda mortalite ve hastane yatis siiresi gibi parametreler {izerinde etkisini aragtiran
caligmalar incelendiginde hiponatreminin hastane yatis siiresini uzattig ile ilgili ¢ok
sayida calisma bulunmaktadir. Hipernatreminin ise kisa donem ve uzun donemde

mortalite tizerinde etkisi oldugu ile ilgili cok sayida ¢aligma bulunmaktadir.

Akyil ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada normonatremik grupta ortalama
hastane yatig siiresi 7,5 £ 4,6 iken hiponatremili grupta hastane yatis siiresi 9,2 + 5,6
hesaplanmis (p=0,001) ve hiponatreminin yatis siiresini uzattigi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Yine ayni ¢alismada hipernatreminin bir aylik mortalite riskini
artirdigt (%10 vs. %40, p< 0.001) ve bir yillik mortalite i¢in bagimisz risk faktori
oldugu belirlenmistir (p< 0.001) (66). Nair ve arkadaslarinin yaptigi calismada
hiponatreminin yatis siiresinde uzattigi ve mortaliteyi istatistiksel olarak anlamli
sekilde arttirdig1r belirtilmistir (67). Karki ve arkadaslarimin yaptigi calismada
hiponatreminin yatis siiresini uzattigr gosterilmistir (69). Kriiger ve arkadaslarinin
yaptig1 c¢alismada hiponatremi daha yaygin goriilmiis, hipernatrmi daha nadir
goriilmekle birlikte mortalite ile iliskili bulunmustur (68). Bizim ¢alismamizda da
benzer sonuglar elde edilmis olup normonatremik grupta ortalama hastane yatis stiresi
11 + 13 giin iken hiponatremik grupta ortalama yatis siiresi 13 £ 17 giin olarak daha
uzun bulunmustur. Iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmaktadir
(p=0,017). Normonatremik ve hiponatremik TKP hastalar1 kiyaslandiginda yas,
cinsiyet, mortalite, oksijen ihtiyact ve YBU ihtiyac1 agisindan istatistiksel agidan
anlamli fark bulunmamistir. Calismamizda hipernatremi ve normonatremili TKP
hastalar1 kiyaslandiginda yas ve oksijen ihtiyaci agisindan anlamh fark goriilmezken
cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir. Hipernatremik
hastalarin %78,1° 1 erkek iken %21,9’u kadindir (p=0,022). Hipernatremik hastalarin
1 aylik mortalite oran1 %31 iken normonatremik hastalarin %13,40 olup, istatistiksel
acidan anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,016). Hipernatremili hastalarin 1
yillik mortalite orani %50 iken normonatremik grubun ortalamasit %22 olarak
hesaplanmis ve istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,001). 1
aylilk mortaliteyi etkileyen faktorlerin Binary Logistik Regresyon ile
degerlendirilmesinde hipernatremi tek degiskenli regresyon analizinde anlamli oldugu

bulunmus olup (p=0,011) ¢ok degiskenli regresyon analizinde 1 aylik mortaliteyi
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ongormede anlamli fark olusturmadigi (p=0,601) goriilmiistiir. 1 yillik mortaliteyi
etkileyen faktorlerin Binary Logistik Regresyon ile degerlendirilmesinde hipernatremi
tek degiskenli regresyon analizinde anlamli oldugu bulunmus olup (p=0,001) ¢ok
degiskenli regresyon analizine gore de 1 yillik mortaliteyi ongdrmede istatistiksel

acidan anlamli oldugu bulunmustur (p=0,002).

Calismamizda TKP tanili hastalarin takiplerinde yogun bakim ihtiyaci gerekip
gerekmedigi incelenmistir. Hiponatremik grupta normonatremik gruba kiyasla YBU
ihtiyaci agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir. Hipernatremik
hastalarin YBU ihtiyaci %62,5 iken normonatremik grubun %32,2 olarak bulunmustur

ve istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir (p=0,001).

TKP tanili hastalarda potasyum diizeyi ile ilgili ¢ok az sayida g¢alisma
bulunmaktadir. Marrie ve arkadaslarinin 2000-2002 yillar1 arasinda yaptiklar
calismada 3.043 TKP tanili hasta incelenmis ve TKP tanili hastalarin hastane igi
mortalitesini etkileyen faktorler incelenmistir. Artan yas ve PSI skoru mortalite
tizerinde dogrudan etkili oalrak gosterilmis. Hiperpotaseminin ise erken donem
mortalite lizerine etkisi oldugu gosterilmistir (70). Han ve arkadaslarinin 2016-2018
yillar1 arasinda yaptigi caligmada toplam 3.385 TKP tanili hasta incelenmistir. Bu
calismada Mycoplasma pneumoniae patojeninin ¢ocuklarda en sik goriilen pnémoni
sebeplerinden biri oldugu vurgulanmis ve micoplazma pndmonisinde hipokalemi
sikliginin arttig1 gosterilmistir. Hipokalemisi olan micoplazma pnémonili ¢ocuklarda
hastane yatis siiresinin daha uzun oldugu; hiperkalemisi olanlarda ise mortalite riskinin
arttig1 vurgulanmistir (71). Bizim ¢alismamizda normokalemik ve hipokalemik TKP
hastalar1 kiyaslandiginda mortalite, oksijen ihtiyaci, YBU ihtiyaci, yatis siiresi
acisindan anlamli fark bulunmamistir. Hipokalemik hastalarin %42,9’u erkek, %57,1°1
kadindir. Her 1iki cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamaktadir. Hipokalemik hastalarin yas ortalamasi 79,02 + 12,42 iken
normokalemik grubun yas ortalamast 73,36 + 15,46 olarak hesaplanmistir.
Hipokalemik hastalarin yas ortalamasi istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksektir
(p=0,013). Normokalemik ve hiperkalemik TKP hastalar1 kiyaslandiginda yas,
cinsiyet, mortalite, yatis siiresi, oksijen ihtiyaci, YBU ihtiyac1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli farklilik goriilmemistir.
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Calismamizda sodyum ve potasyum bozukluklarinin siddetinin degismesiyle
mortalite, YBU ihtiyaci, hastane yatis siiresi iizerinde bir farklilik olusup olusmadigimni
inceledik. Hiponatremi siddetinin hastalarda mortalite ve YBU ihtiyac1 acisindan
anlamli bir farklilik olusturmadigi bulunmustur. Ancak hastalarin yatis siiresi
ortalamasi incelendiginde hiponatremisi hafif olan grupta yatis siiresi ortalamasi 13 +
17, orta siddetli grupta 17 + 13, siddetli grupta 9+ 7 olarak bulunmustur. Gruplar
arasinda istatistiksel acidan anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0,019). Hipernatremi
siddetinin hastalarda YBU ihtiyac1 agisindan anlamli farklilik olusturmadig1 goriildii
ancak siddetli hipernatremisi olan hastalarin (Na>155 mmol/L) ortalama yatis
stiresinin 18 + 6 giin ile hafif ve orta siddetli hipernatremili gruplara kiyasla daha uzun
oldugu goriildii. Gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmaktadir
(p=0,023). Yine hipernatremisi hafif olan hastalarin %23 bir ay icinde ex olurken,
orta siddetli hipernatremisi olan hastalarin %60’1 ex olmustur. Gruplar arasinda
istatistiksel acidan anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0,037). Hipernatremik
hastalarin 1 yillik mortalite oran1 %50 iken normonatremik hastalarin %22 olarak
bulunmustur. Hipernatremi hastarinin 1 yillik mortalitesi normonatremik gruba gore
istatistiksel agidan anlamli oranda yiiksektir (p:0,001). Hipopotasemi siddetinin
hastalarin mortalite, YBU ihtiyac1 ve yatis siireleri iizerinde anlamli bir farklilik
olusturmadig bulunmustur. Ayn1 sekilde hiperpotasemi siddetinin de mortalite, YBU

ithtiyaci ve yatis siiresi tizerinde anlamli bir farklilik olugturmadigi gortilmiistiir.

TKP hastalarinin takibinde hastaligin siddetini belirlemede CURB-65, PSI gibi
baz1 skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Biz de ¢alismamizda hastalarin CURB-65

skorlarini hesapladik.

Han ve arkadaglarimin yaptigi calismada TKP tanisi ile takip edilen yash
hastalar lizerinde klinik basarisizligin sebepler incelenmistir. CURB-65 skoru
hastalarin tedavisinde klinik yetersizligi degerlendirmede bagimsiz risk faktorii olarak
bulunmustur (71). Karki ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada basvuru sirasinda yiiksek
CURB-65 skorlari, hem mortalite hem de daha uzun hastane yatis siiresi bakimidan

olumsuz sonuglarla iliskili oldugu belirtilmistir (69).

Calismamiza dahil olan TKP tanil1 624 hastanin 257 (%41,19) ‘sinde CURB-
65 skoru 2, 191 (%30,6) ‘inde CURB-65 skoru 1, 82 (%13,14) ‘sinde CURB-65 skoru
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3, 65 (%10,42) ‘inde CURB-65 skoru 0, 29 (%4,65) ‘unda CURB-65 skoru 4 olarak
bulunmustur. Hiponatremik grupta normonatremik gruba kiyasla CURB-65 skoru
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir. Hipernatremik grupta
CURB-65 ortalamas1 2,59 & 0,76, normonatremik grupta CURB-65 1,62 + 0,98 olarak
bulunmustur. Hipernatremik grubun CURB-65 ortalamasi normonatremik gruba gore
daha yiiksek olup istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0,001).
Hipokalemik ve normokalemik hastalarda CURB-65 skoru agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir. Normokalemik grupta CURB-65 ortalamasi
1,67 + 0,97 olup, hiperkalemik grupta 2,11 £+ 0,97 olarak bulunmustur. Hiperkalemik
grubun CURB-65 skoru daha yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p=0,007). 1 aylik mortaliteyi etkileyen faktorlerin Binary Logistik
Regresyon ile degerlendirilmesinde CURB-65’in 1 aylik mortaliteyi ongérmede
istatistiksel agidan anlamli oldugu bulunmustur (p=0,001). CURB-65 skorunun 1 y1llik
mortaliteyi ngdrmede istatistiksel agidan anlaml1 farklilik bulunmadi. YBU ihtiyacim
etkileyen faktorlerin Binary Logistik Regresyon ile degerlendirilmesinde CURB-65
skorunun YBU ihtiyacin1 dngérmede istatistiksel agidan anlamli oldugu bulunmustur

(p=0,001).

Son yillarda nétrofil lenfosit oran1 (NLO), trombosit lenfosit oran1 (TLO) gibi
bazi biyokimyasal belirtecler sistemik inflamatuar yanitin giderek degerlenen
belirtecleri olarak gosterilmektedir. Ucuz ve kolay ulasilabilir olmalar1 bu belirteglerin
degerini artirmaktadir. Altunok ve arkadaglarinin 2013-2015 yillar1 arasinda yaptigi
bir calismada acil serviste pndmoni ve alt solunum yolu enfeksiyonu tanis1 konulan
hastalarin noétrofil lenfosit oranlari ile acil servis sonlanimlar1 arasindaki iligki
incelenmistir. Bu ¢alismada notrofil lenfosit oraninin hastaligin ciddiyetiyle iliskili
olarak anlamli bir sekilde yiikseklik gosterdigi goriilmiis ve pndmoni ve alt solunum
yolu enfeksiyonu tanisi alan hastalarin takibinde ve tedavi planlamasinda yardimci
olabilecegi Ongoriilmiistiir (72). Bolatkale’nin 2018 yilinda yaptigi bir ¢alismada
toplum kokenli pndmoni gelismesinde trombosit lenfosit oran1 ve pndmoni agirlik
skoru karsilastirilmig; bunun sonucunda toplum kokenli pndémoni ile basvuran
hastalarda trombosit lenfosit orani diizeylerinin anlamli olarak arttig1 ve pnomoni

agirlik skoru, CRP ve hastane yatis1 ile pozitif korelasyon gosterdigi goriilmiistiir.
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Trombosit lenfosit oraninin (TLO) TKP hastalig1 i¢in prediktif bir biyobelirteg

olabilecegi dngoriilmiistiir (73).

Bizim ¢alismamizda normonatremik ve hiponatremik TKP hastalarinda TLO
(trombosit lenfosit) acisindan anlamli farklilik gériilmezken NLO (nétrofil lenfosit
orani) hiponatremik grupta daha yliksek saptanmistir. Normonatremik grupta NLO
11,74 + 13,64 iken hiponatremik grupta NLO 12,42 + 13,14 olarak bulunmus ve her
iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0,030). Yine
normokalemik ve hipokalemik hastalarda TLO agisindan anlamli farklilik
goriilmezken NLO hipokalemik grupta daha yiiksek saptanmistir. NLO normokalemik
grupta 11,48 = 12,39 iken hipokalemik grupta 12,8 + 9,33 olarak bulunmus ve her iki
grup arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0,016).
Hipernatremik ve hiperkalemik TKP hastalarinda normonatremik ve normokalemik
gruba kiyasla TLO ve NLO agisindan anlamli farklilik goriilmemistir. 1 aylik ve 1
yillik  mortaliteyi etkileyen faktorlerin Binary Logistik Regresyon ile
degerlendirilmesinde TLO ve NLO mortalite iizerinde istatistiksel agidan anlamli
farklilik olusturmamistir. YBU ihtiyacim1 etkileyen faktorlerin Binary Logistik
Regresyon ile degerlendirilmesinde NLO tek basna YBU ihtiyaci iizerinde
istatistiksel agidan anlamli  bulunmustur. YBU ihtiyacin1 etkileyen diger
parametrelerle birlikte ¢ok degiskenli logistik regresyon ile degerlendirildiginde
(hipernatremi, CURB-65, albiimin, iire) NLO’ nun YBU ihtiyacin1 éngdrmede anlamli

farklilik olusturmadigr goriilmuistiir.

Albiimin negatif akut faz reaktanidir (74). Serum albiimin diizeyinin TKP tanili
hastalarda mortalite ve morbidite {izerinde etkisini inceleyen ¢ok sayida calisma
bulunmaktadir. Lee ve arkadaslarinin 2010 yilinda yaptiklar1 bir ¢calismada acil servis
araciligiyla hastaneye yatirilan TKP tanili 424 hasta incelenmis, hastalarin serum
albiimin ve CRP diizeylerinin 28 giinliik mortalite lizerinde dogrudan etkisi oldugu
gosterilmistir (75). Luo ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada CURB-65 ile iligkili
olarak CRP/albiimin oran1 ve fibrinojen/albiimin oraninin TKP siddetini
degerlendirmede inflamatuar bir belirte¢ olarak kullanilabilecegi dngdriilmiistiir (76).

Chen ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada ise TKP tanili hastalarda CURB-65 ile
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birlikte degerlendirildiginde albiimin/RDW oraninin 90 giinliik mortaliteyi dngérmede

bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmistir (77).

Bizim ¢alismamizda TKP nedeniyle hastanede yatan hastalarda serum alblimin
ortalamasi normonatremik grupta 3,27 + 0,53 iken hiponatremik grupta 3,09 £+ 0,55
olarak bulunmustur. Hiponatremik grubun albiimin diizeyi ortalamas1 daha diisiik olup
iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmaktadir (p=0,001).
Hipernatremik grupta da benzer sonuglar bulunmaktadir. Normonatremik ve
hipernatremik grup karsilastirildiginda normonatremik grubun serum albiimin diizeyi
ortalamasi 3,27 + 0,53 iken hipernatremik grupta 2,83 + 0,51 olarak bulunmustur.
Hipernatremik grubun albiimin ortalamasi daha diisiik olup iki grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0,001). Normokalemik grup ile
hipokalemik grup kiyaslandiginda normokalemik grupta albiimin ortalamasi 3,19 +
0,5 iken hipokalemik grupta 3,01 + 0,7 olarak bulunmustur. Hipokalemik grubun
albiimin ortalamas1 daha diisiik olup iki grup arasinda istatistiksel acidan anlamli fark
bulunmaktadir (p=0,015). Hiperkalemik grupta alblimin ortalamasinin normokalemik
gruba kiyasla istatistiksel acidan anlamli farklilik géstermedigi bulunmustur. 1 aylik
mortaliteyi etkileyen faktorlerin Binary Logistik Regresyon ile degerlendirilmesinde
albiiminin tek degiskenli analizde anlamli bulundugu (p=0,001) ve ¢ok degiskenli
regresyon analizi ile degerlendirildiginde yine 1 aylik mortaliteyi ongdrmede
istatistiksel agidan anlamli oldugu gorilmistiir (p=0,005). 1 yillik mortaliteyi
etkileyen faktorler Binary Logistik Regresyon ile degerlendirildiginde albliminin 1
yillik mortaliteyi 6ngdrme iizerinde istatistiksel agidan anlamli farklilik olusturmadig:
goriilmiistiir. Yine albiiminin YBU ihtiyacimi etkileyen faktorler arasinda oldugu
goriilmiistir. YBU ihtiyacin1 etkileyen faktorler Binary Logistik Regresyon ile
degerlendirildiginde albliminin tek degiskenli analizde anlamli bulundugu (p=0,001)
ve ¢ok degiskenli regresyon analizi ile degerlendirildiginde TKP hastalarmin YBU
thtiyacin1 6ngérmede albliminin istatistiksel agidan anlamli oldugu goriilmiustiir

(p=0,002).

Calismamizda asagidaki kisithliklar bulunmaktadir. Ilk olarak, bu, tek
merkezli retrospektif bir ¢alismadir. Mortalite, hastane yatig siiresi ve yogun bakima

gidis degerlendirilirken hastalar yas ve ek hastaliklarina gore degerlendirilmelidir.
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Hastalarin hastaneye basvuru anindaki laboratuar degerleri ¢calismada kullanilmis olup
elektrolit bozuklugunun basladigi zaman bilinmemektedir. Hastane yatis1 boyunca
hastalarin sodyum ve potasyum degerlerinin takibi ¢alismada kullanilmadigindan,
elektrolit bozuklugunun devam etme siiresinin mortalite, hastane yatis siiresi ve yogun

bakima ihtiyac1 tizerinde etkisini degerlendirememekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Toplum kokenli pndmoniler tiim diinyada sik goriilen enfeksiyoz
hastaliklardan biri olup 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Elektrolit

bozukluklar1 yaygin goriilmekle birlikte ciddi sorunlar1 da beraberinde dogurmaktadir.

Calismamizda toplum kokenli pnomoni tamsiyla I¢ Hastaliklar1 servisinde
yatan hastalarda sodyum ve potasyum bozukluklarinin goriilme sikligini tespit ettik ve
bu bozukluklarin pnémoni tizerine nasil etki ettiklerini arastirdik. Toplum kokenli
pnoémoni tanili hastalarda hiponatreminin hastane yatis siiresini uzattigini saptadik.
Hipernatreminin, 1 aylik mortalite {izerine etkisi olmadigin1 ancak 1 yillik mortaliteyi
artirdigini tespit ettik. Hipokalemi ve hiperkaleminin ise pnémonili hastalarda hastane
yatis siiresi, yogun bakim ihtiyaci ve mortalite lizerinde anlaml etkisi olmadigin

gordiik.

Sonug olarak disnatremilerin erken tespiti ve uygun tedavi verilmesi; toplum
kokenli pnomonilerde hastane yatis siiresinin kisalmasina, mortalite ve morbiditenin

azalmasini saglamaya yardimeci olacaktir.
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